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I. 

Die  Heilung  des  Empyems. 

Von 

Dr.  Aufrecht 

in  Magdeburg. 

Das  chirurgische  Eingreifen  bei  der  Behandlung  des  Empyems 
hat  im  Laufe  des  letzten  Jahrzehnts  zu  den  glänzendsten  Ergebnissen 
geführt.  Wer  in  der  vorantiseptischen  Zeit  den  traurigen  Verlauf 
dieser  Krankheit  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  der  muss  die  gegen- 
wärtigen Erfolge  unerwartet  günstige  nennen. 

Die  Erörterung  der  Frage,  wie  das  Empyem  zu  behandeln  ist, 
und  wie  die  Heilung  zu  Stande  kommt,  leite  ich  mit  der  Behauptung 
ein,  dass  die  zweckmässigste  Behandlungsmethode  des 
Empyems  die  Eröffnung  der  Thoraxwand  mittelst  Rip- 
penreseetion  ist  Mit  diesem  Ausspruche  stelle  ich  mich  einer 
Reihe  bekannter  Autoren  an  die  Seite,  glaube  aber  der  Sache  doch 
keinen  unwesentlichen  Dienst  zu  leisten.  Denn  fast  alle  Autoren, 
welche  für  diese  Behandlungsweise  eintreten,  sind  Chirurgen,  während 
die  Kliniker,  zu  denen  ich  mich  zu  rechnen  habe,  in  grosser  Mehr- 
zahl die  Rippenresection  fast  auf  0  einschränken  zu  können  oder  zu 
Auflasen  vermeinen. 

Dabei  muss  ich  vorweg  bemerken,  dass  es  eigentlich  kein  Ge- 
biet giebt,  auf  welchem  eine  Scheidung  zwischen  Chirurgen  und  Kli- 
nikern belangloser  wäre,  wie  gerade  dieses.  Denn  die  Rippenresection 
beim  Empyem  ist  eine  in  allen  ihren  Consequenzen  so  unbedenkliche 
Vornahme,  dass  sie  sich  an  Bedeutung  mit  der  Tracheotomie  wohl 
kaum  messen  kann.  Kein  Kliniker  sollte  es  für  nöthig  erachten, 
einen  Chirurgen  zur  Rippenresection  heranzuholen,  falls  er  nicht,  um 
*ü  Küster  zu  sprechen,  messerscheu  ist. 

Mit  meinem  gerade  vom  klinischen  Standpunkte  aus  zu  moti- 
v/renden  Eintreten  für  die  Rippenresection  möchte  ich  allen  denen, 
welche  den  Chirurgen  zutrauen,  sie  wollten  die  Behandlung  einer 

DeatMtoB  Arehir  f.  Min.  lledioin.   LH.  Bd.  * 


2  I.  Aufrecht 

Krankheit  ausschliesslich  auf  einem  allzu  heroischen  Wege,  in  ihre 
Domäne  einbeziehen,  den  Beweis  erbringen,  dass  Jemand,  der  nicht 
alle  Tage  das  Messer  handhabt,  auf  diesem  Gebiete  das  höchste  Heil 
im  Messer  und  in  der  Rippenresectionsscheere  gefunden  zu  haben 
überzeugt  ist 

Freilich  bin  auch  ich  nur  ganz  allmählich  zur  zweckmäßigsten 
Behandlungsweise  gelangt.  Den  Anfang  des  operativen  Vorgehens 
bildete  auch  für  mich  vor  Jahren  die  Aspiration  des  Eiters  vermittelst 
einer  von  mir  erdachten  Aspirationsspritze.1)  Ich  habe  auf  diese 
Weise  4  Fälle  behandelt,  aber  keinen  einzigen  zur  Heilung  gebracht. 
Drei  derselben  mussten  weiterhin  der  chirurgischen  Abtheilung  des 
Krankenhauses  —  an  dessen  innerer  Abtheilung  ich  damals  noch 
nicht  thätig  war  —  überwiesen  werden,  der  vierte,  bei  welchem  nach 
der  ersten  Aspiration  des  Eiters  eine  beträchtliche  Besserung  erzielt 
war,  musste  sich  nach  einiger  Zeit  einer  erneuten  Punction  unter- 
ziehen, und  als  diese  auch  nur  eine  vorübergehende  Erleichterung 
brachte,  gingen  die  Angehörigen  des  Patienten  auf  den  Vorschlag, 
nunmehr  eine  etwas  eingreifendere  Operation  zur  definitiven  Heilung 
vornehmen  zu  lassen,  nicht  mehr  ein.  Nach  2  Jahren  erfolgte  der 
tödtliche  Ausgang. 

Wenn  Andere  mit  der  Punction  bessere  Resultate  erzielt  haben, 
so  wird  doch  ausnahmslos  zugegeben,  dass  die  Punction  eitriger  Ex- 
sudate sehr  häufig  erfolglos  ist.  Dies  aber  ist  ein  Umstand,  der  zu- 
mal in  der  Privatpraxis  ganz  besondere  Würdigung  verdient.  Man 
empfehle,  um  ihrer  leichteren  Ausführbarkeit  willen,  keine  Operation, 
welche  nicht  definitive  sichere  Erfolge  in  Aussicht  stellen  lässt,  so- 
bald man  im  Besitze  einer  anderen  Operationsweise  ist,  welche  an 
und  für  sich  etwas  umständlicher  ist,  aber  sonst  keine  besonderen 
Gefahren  in  sich  schliesst  und  sichere  Resultate  zu  versprechen  ge- 
stattet. Denn  die  Patienten  werden,  wenn  eine  operative  Vornahme 
versagt  hat,  gegen  alle  weiteren  misstrauisch.  Schon  aus  diesem 
Grunde,  abgesehen  von  den  später  anzuführenden,  halte  ich  es  nicht 
für  richtig,  den  Rath  zu  befolgen,  man  solle  doch  erst  mit  der  Punc- 
tion sein  Glück  versuchen,  zur  Resection  sei  ja  später  noch  Zeit  genug. 

Nach  meinen  ungünstigen  Erfahrungen  habe  ich  weiterhin  auf 
die  Aspiration  des  Eiters  vollständig  verzichtet  und  bin  zur  Ent- 
leerung des  Eiters  durch  Incision  eines  Intercostalraumes  überge- 
gangen.  Das  Resultat  bezüglich  der  Wiederherstellung  war  ein  voll- 


1)  Eine  Thoracocentesenspritze.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1 879.  Nr.  1 .  — 
The  London  medical  Record  1879  Nr.  45. 
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kommen  günstiges,  aber  ich  fand  sehr  bald,  dass  bei  der  Operation 
ebenso  wie  bei  der  Nachbehandlung  mit  beträchtlichen  Schwierig- 
keiten zu  kämpfen  war.  Zunächst  kamen  unangenehme  Blutungen 
und  Nachblutungen  vor,  sodann  war  die  Oeffnung  im  Intercostalraum 
so  eng,  dass  Fibringerinnsel  sich  nur  sehr  schwer  herausbefördern 
Hessen,  und  im  weiteren  Verlauf  verengerte  sich  die  Oeffnung  in  so 
hohem  Grade,  dass  die  Offenhaltung  nur  mit  Hülfe  von  silbernen 
entsprechend  gekrümmten  Röhrchen  erreicht  werden  konnte. 

Dieser  Missstände  wegen  habe  ich  vom  Jahre  1885  ab  alle  Em- 
pyeme, welche  in  meine  Behandlung  kamen,  durch  Rippenresection 
entleert  Die  Resultate  meines  Vorgehens  waren  so  günstige,  dass 
ich  an  dieser  Operationsweise  trotz  aller  entgegenstehenden  Ansichten 
festzuhalten  nicht  nur  berechtigt,  sondern  verpflichtet  zu  sein  meine. 

Bezüglich  der  Technik  der  Operation  habe  ich  einige  Punkte  zu 
erörtern,  welche  für  ein  günstiges  Endresultat  nicht  ohne  Belang  sein 
dürften.  In  erster  Linie  handelt  es  sich  um  die  Wahl  der  Operations- 
stelle. Es  liegt  klar  auf  der  Hand:  wo  durch  die  gesammten 
pathologischen  Veränderungen  kein  Hinderniss  für  die 
freie  Wahl  dieser  Stelle  gegeben  ist,  da  muss  der  tiefste 
Punkt  der  Thoraxwand  gewählt  werden,  denn  hier  sind  die 
Bedingungen  für  den  Eiterabfluss  die  allergünstigsten.  Dieses  Ziel 
erreicht  Küster1)  in  idealster  Weise,  indem  er  zunächst  vorn  die 
Thoraxwand  eröffnet  und  dann  durch  Einführung  einer  Sonde  den 
tiefeten  Punkt  feststellt,  um  hier  einzuschneiden.  Es  liegt  mir  fern, 
dieses  Vorgehen  ünzweckmässig  zu  finden,  aber  es  ist  immerhin  eine 
Doppeloperation.  Wenn  also  durch  Vereinfachung  derselben  nahezu  das 
gleiche  Ziel  erreicht  werden  kann,  dann  sollte  man  doch  wohl  auf 
jene  Doppelincision  verzichten.  Meiner  Erfahrung  nach  aber  ist  dies 
möglich,  wenn  man  bei  freiem  Empyem,  also  einem  solchen,  wo  der 
Eiter  ungehindert  durch  Pleuraverwachsungen  den  Thoraxraum  nur 
nach  dem  Gesetze  der  eigenen  Schwere  füllt,  die  in  der  Höbe  der 
Schulterplattspitze  gelegene  Rippe  wählt  und  aus  derselben  ein  nach 
der  Axillarlinie  hin  gelegenes  Stück  resecirt.  Die  entsprechende 
Kippe  lässt  sich  am  besten  fixiren,  wenn  man  zuvor  den  Oberarm 
anä  die  Thoraxseite  anlegt.  In  allen  Fällen  aber,  wo  Pleura- 
verwachsungen die  Wahl  dieser  Stelle  nicht  zulassen,  ebenso  wie  bei 
sehr  heruntergekommenen  Patienten  empfiehlt  es  sich,  die  Resection  in 
der  Axillarlinie  vorzunehmen,  wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass 


1)  üeber  die  Grundsätze  der  Behandlung  von  Eiterungen  u.  s.  w.    Deutsche 
med.  Wochenachr.  XV  Nr.  10  f. 

1* 
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die  Heilung  "etwas  mehr  Zeit  in  Anspruch  nimmt.  Dass  sie  auch  dann, 
bei  Einhaltung  aller  Cautelen«,  lefcfht  glatt  vor  sich  geht,  erweist  ein 
von  mir  mit  günstigem  Ausgange  behandelter  Fall ,  in  welchem  ein 
Doppel-Empyem  auf  der  linken  Seite  vorhanden  war.  Hier  war  durch 
Resection  der  7.  Rippe  1  Liter  Eiter,  welcher  sich  in*  der  hinteren 
Partie  der  Thofaxhöhle  angesammelt  hatte,  entleert  worden ;  14  Tage 
später  wurde  duroh  eine  Probepunction  mit  der  Pravaz 'sehen 
Spritze  an  der  vorderen  oberen  Partie  der  linken  Thoraxhöhle  eine 
zweite  Eiteransammlung  festgestellt  und  durch  Resection  der  dritten 
Rippe  nahe  am  Sternum  eine  Entleerung  von  2  Litern  Eiter  ermög- 
licht. Beide  Höhlen  hatten  keine  Communication,  wie  die  öftere  Aus- 
spülung derselben  festzustellen  gestattete.  Das  Interessanteste  aber 
war,  dass  die  obere  Höhle  sich  zeitiger  schloss,  als  die  untere.1) 

Der  Wahl  der  Operationsstelle  muss,  wie  in  diesem  Falle, 
stets  eine  Probepunction  mit  der  Pravaz'schen  Spritze 
voraufgehen,  ja  ich  punktire  sogar  nach  Entfernung  des 
resecirten  Rippenstückes  nochmals  die  freiliegende 
Pleura.  Ich  habe  es  erfahren,  dass  am  vorderen  Abschnitte  der 
durch  Resection  freigelegten  Pleurastelle  die  Lunge  fest  adhärent  war, 
so  dass  eine  Durchschneidung  der  Pleura  zur  Verletzung  der  Lunge 
geführt  hätte.  Um  in  diesem  Falle  eine  genügend  grosse  Oeffnung 
zu  erzielen^  resecirte  ich  noch  2  Cm.  des  hinteren  Rippenstückes  und 
entleerte  dann  3  Liter  Eiter.    Die  Heilung  ging  glatt  von  Statten. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  die  Lagerung  des  Patienten. 
Oberster  Grundsatz  muss  hier  sein:  möglichste  Einhaltung  der 
Rückenlage.  Zweifellos  ist  eine  beträchtliche  Reihe  von  Todes- 
fällen während  der  Operation  darauf  zurückzuführen,  dass  die  Patienten 
auf  die  Seite  gelagert  worden  sind  und  dadurch  eine  Compression 
des  Herzens  oder  eine  Abkniekung  der  grossen  Geflteee  herbeigeführt 
wird.  Auf  diese  Weise  habe  ich  einen  tödtlichen  Collaps  unter  der 
Hand  eines  anderen  Operateurs  eintreten  gesehen,  nachdem  eben  der 
Hautschnitt  ausgeführt  war. 

Um  sich  die  nahe  vor  der  Schulterblattspitze  gelegene  Stelle 
bequem  zugängig  zu  machen,  ohne  den  Patienten  zu  sehr  von 
der  Rückenlage  abzubringen,  muss  derselbe  an  den  Längsrand  des 
Operationstisches  oder  des  Bettes  gelagert  werden,  wobei  dem  Arzte 
freilich  die  etwas  mühsame  Aufgabe  zufällt,  in  gebückter  Stellung  zu 
operiren. 


1)  Dieser  Fall  ist  von  Dr.  Rudolf  im  Centralblatt  für  klinische  Medicin 
1S92  Nr.  18  eingehend  beschrieben  worden. 
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Bei  sehr  heruntergekommenen  Patienten  ziehe  ich,  wie  schon  er- 
wähnt, die  Operation  in  der  Axillarlinie  vor,  nur  um  die  Rückenlage 
streng  einhalten  zu  können. 

Zar  Resection  der  Rippe  habe  ich  mir  eine  Scheere 
anfertigen  lassen,  ftlr  welche  ich  das  Princip  der  Rosenscheere 
zum  Muster  genommen  habe.1) 

Sie  weicht  von  anderen  zu  gleichem  Zwecke  angefertigten  In- 
strumenten insofern  ab,  als  nur  der  eine  der  beiden  Scheerenarme 
im  Zurückgleiten  schneidet,  während  der  andere  stumpf  und  schnabel- 
förmig gekrümmt  ist,  um  nach  Abschabung  des  Periosts  die  Rippe 
von  unten  her,  d.  h.  von  der  pleuralen  Fläche 
zu  umfassen.  Dieser  Arm  unterstützt  somit  den- 
jenigen Abschnitt  der  Rippe,  welcher  nach  der 
Resection  späterhin  die  Resectionsöffnung  begren- 
zen soll,  und  verhütet  durch  die  Unterstützung  ein 
Einbrechen  oder  eine  Splitternng  des  Rippen- 
endes.  Da  bei  der  Scheere  der  linke  Arm  der 
schnabelförmig  gekrümmte  stumpfe  ist,  muss  bei 
jeder  linksseitigen  Rippenresection  zuerst  der 
vordere,  bei  jeder  rechtsseitigen  Rippenresection 
zuerst  der  hintere  Einschnitt  in  die  Rippe  ge- 
macht werden,  damit  höchstens  ein  Einbrechen 
des  zu  entfernenden  Rippenstückes  vorkommen 
kann. 

Nach  Entfernung  des  resecirten  Rippen- 
stückes bedarf  es  bei  der  Durchschneidung  der 
Pleura  auch  einiger  Gautelen.  Zunächst  wird, 
wie  ich  schon  an  einem  Beispiel  erwähnt  habe, 
die  Pleura  mit  der  Pravaz' sehen  Spritze  noch- 
mals punktirt.  Behufs  Durchschneidung  der  Pleura  ist  das  Messer 
so  zu  führen,  dass  dasselbe  am  tiefsten  Punkte  der  freiliegenden 
Pleura  eingestochen  und  nach  dem  höchst  gelegenen  durchgezogen 
wird,  weil  bei  umgekehrter  Richtung  durch  den  abfliessenden  Eiter 
die  Schnittführung  verdeckt  wird.  Ausserdem  muss  beachtet  werden, 
dass  der  Schnitt  von  Mitte  zu  Mitte  der  freistehenden  Rippenenden  ge- 
führt wird,  weil  sonst  die  Intercostalarterie  angeschnitten  werden  kann. 

Ein  derartiges  Anschneiden  der  Intercostalarterie  ist  jüngeren 
Collegen,  welche  die  Operation  unter  meinen  Augen  ausgeführt  haben, 


1)  Der  Instrumentenmacher   Müller  in  Magdeburg,    Goldschmiedebrücke, 
fertigt  diese  Scheere  zum  Preise  von  12  Mark. 
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schon  zweimal  passirt.  Jedesmal  war  die  Arterie  am  centralen  Ende 
dicht  an  der  Stelle,  wo  die  vertebrale  Schnittfläche  der  Kippe  lag, 
also  da  wo  die  Arterie  aus  der  Bippenfurche  in  den  freigelegten 
Theil  der  Pleura  übertrat,  verletzt  worden.  Dies  ist  der  ungünstigste 
Fall.  Denn  wenn  sie  am  sternalen  Theil  des  zurückgebliebenen 
Bippenstückes  verletzt  wird,  kann  eine  Umstechung  derselben  mit 
einer  gekrümmten  Nadel  auf  ihrem  ganzen  Verlaufe  durch  den  frei- 
gelegten Fleuraabschnitt  keine  Schwierigkeiten  bereiten.  Dicht  am 
vertebralen  Theil  aber  ist  eine  solche  Umstechung  unmöglich. 

Bouveret1)  und  nach  ihm  Debove2)  haben  auf  solche  Vor- 
kommnisse Bedacht  genommen  und  die  nächsthöhere  Bippe  zu  re- 
seciren  empfohlen,  falls  bei  Eröffnung  der  Thoraxhöhle  durch  In- 
cision  des  Intercostalraumes  eine  Verletzung  der  Arterie  vorkommen 
sollte,  um  sich  einen  bequemen  Zugang  zu  der  verletzten  Arterie  zu 
verschaffen. 

Ereignet  sieb  aber,  wie  bei  meinen  Beobachtungen,  der  Unfall 
nach  vollflihrter  Bippenresection ,  dann  rathe  ich,  wie  es  bei  den 
erwähnten  Fällen  geschehen  ist,  noch  ein  kurzes  Stück  vom  centra- 
len Ende  der  schon  resecirten  Bippe  abzutragen.  Die  Umstechung 
läset  sich  dann  leicht  und  sicher  ausführen. 

Der  Erwähnung  werth  ist,  dass  in  den  beiden  Fällen  von  einem 
Spritzen  der  Arterie  nichts  zu  sehen  war.  Die  stattgehabte  Durch- 
schneidung der  Arterie  charakterisirte  sich  nur  dadurch,  dass  wenige 
Secunden  hinterher  mit  jeder  Exspiration  aus  der  Pleuraöffuung  eine 
blutig-schaumige  grossblasige  Flüssigkeit  herausgestossen  wurde,  die 
sich  nach  Umstechung  der  Intercostalarterie  nicht  mehr  zeigte. 

Ist  die  Pleurahöhle  eröffnet,  dann  kann  man  die  Entleerung  des 
Eiters  so  rasch,  vor  sich  gehen  lassen,  wie  es  durch  die  Quantität 
desselben  bedingt  ist.  Während  Holsti3)  empfiehlt,  den  Eiter  nur 
langsam  ausfliessen  zu  lassen,  um  keine  plötzliche  Veränderung  der 
Druckverhältnisse  im  Thorax  hervorzurufen,  und  auf  diese  Weise  be- 
unruhigende Symptome  vermieden  zu  haben  glaubt,  kann  ich  meiner- 
seits nur  versichern,  dass  ich  auch  bei  raschester  Entleerung  nie 
derartige  Symptome  gesehen  habe,  dass  es  also  ohne  Bedeutung  ist. 
ob  man  die  Entleerung  des  Eiters  rasch  oder  langsam  vor  sich  gehen 


1)  Tratte*  de  rempyeme.  Paris  1SSS.  p.  216. 

2)  Debove  et   Courtois-Suffit,    Traitement  des  Pleuresies  purulentes. 
Paris  1S92.  p.  112. 

3)  Ueber  Empyem- Operationen,  insbesondere  deren  Nachbehandlung.  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  18SS.  Bd.  42.  S.  571. 
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lässt    Das  grösste  Quantum  Eiters,  welches  ich  aus  der  eröffneten 
Pleurahöhle  im  Strahle  ausfliessen  gesehen  habe,  betrug  5lJ*2  Liter. 

Wie  wenig  belangreich  in  dieser  Beziehung  die 
rasche  Entleerung  des  Eiters  aus  der  Thoraxhöble  ist, 
lehrt  der  Vergleich  mit  der  Entleerung  grösserer  seröser 
Exsudate  durch  Punction.  Hier  wird  mit  Beendigung  der  Punc- 
tioD  und  mit  dem  Verschlusse  der  Punctionsöffnung  fast  immer  der 
negative  Druck  im  Pleuraräume  wiederhergestellt;  die  Lunge  muss 
sich  notwendiger  Weise  wieder  ausdehnen  und  es  tritt  ausnahmslos 
sofort  hinterher  ein  sehr  heftiger  Husten  auf.  Ich  habe  deswegen 
von  jeher  bei  der  Thoracocentese  die  Entleerung  der  serösen  Flüssig- 
keit nur  sehr  langsam  vor  sich  gehen  und  nach  Beendigung  derselben 
sofort  mindestens  1 5  Milligramm  Morphium  verabfolgen  lassen.  Nach 
der  Resection  hat  die  Entlastung  der  gesunden  Lungenhälfte  niemals 
derartige  Hustenanfälle  herbeigeführt.  Denn  die  auf  der  operirten 
Seite  befindliche  Lunge  bleibt  zunächst  collabirt,  gestattet  also  keine 
so  beträchtliche  Aenderung  des  Blutstrombettes,  dass  störende  oder 
bedrohliche  Symptome  daraus  erwachsen  könnten. 

Sofort  nach  der  Entleerung  des  Eiters  wird  die  Thoraxhöhle 
mit  einer  warmen  2procentigen  Carbollösung  ausgespült,  ein  starker 
Drain  eingelegt,  die  Wunde  mit  Jodoform  bestreut  und  verbunden. 
Der  Drain  darf  übrigens  nur  so  lang  sein ,  dass  er  in  den  Thorax- 
raum hineinreicht,  um  die  Wunde  in  der  Thoraxwand  offen  zu  halten. 
Einen  längeren  Drain  einzulegen,  hat  gar  keinen  Sinn;  ein  solcher 
kann  gelegentlich  durch  Reibung  an  der  Pleura  schmerzerregend  oder 
schädlich  wirken. 

Bei  der  Nachbehandlung  wird  anfangs  täglich,  später  jeden  zweiten 
Tag  die  Thoraxhöhle  ausgespült.  Hat  das  während  des  geschlossenen 
Empyems  bestehende  Fieber  schon  am  Tage  nach  der  Operation  auf- 
gehört, dann  wird  statt  der  Carbolsäure  sofort  eine  0,2—0,5  promillige 
erwärmte  Höllensteinlösung  angewendet,  in  allen  Fällen  aber  ge- 
schieht dies  wenige  Tage  nach  der  Operation.  Durch  die  Höllen- 
stemUteung  wird  die  Eiterung  sehr  verringert  und  die  Anlegung  der 
Pleurablätter  beschleunigt. ') 

Neuerdings  ist  nach  dem  Vorgange  von  König  und  Runeberg 
(Holsti)  von  einer  grösseren  Zahl  der  Aerzte  die  Ausspülung  der 
Thoraxhöhle  während  der  Nachbehandlung  aufgegeben  worden.    Ich 


1)  Aus  den  Schriften  von  Bouveret  und  Debove  ersehe  ich,  dass  Bac- 
celli  früher  als  ich  concentrirtere  Höllensteinlösungen  bei  der  Behandlung  der 
Empyeme  angewendet  hat,  indem  er  dieselben  in  das  Empyem  hinein  injicirte. 
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kann  mich  nicht  entschliessen,  ein  Gleiches  zu  thun,  weil  ich  bisher 
noch  immer  gefanden  habe,  dass  in  Fällen,  wo  die  Operationsöffnnng 
nicht  den  tiefsten  Punkt  einnahm,  in  den  ersten  Tagen,  bisweilen 
auch  Wochen  lang  bei  zweckentsprechender  Senkung  des  Ober- 
körpers mit  der  Ausspülungsflüssigkeit  etwas  Eiter,  der  sich  am  tief- 
sten Punkte  angesammelt  hatte,  herausbefördert  wurde.  Auch  glaubte 
ich  von  der  die  Anlegung  der  Pleurablätter  begünstigenden  Wirkung 
des  Höllensteins  nicht  absehen  zu  sollen.  Wenn  aber  Küster  meint, 
dass  durch  die  Ausspülungen  eine  schon  erfolgte  Adhäsion  der  Pleura- 
blätter gelöst  werden  könne,  so  widerspricht  dem  die  Thatsache, 
dass  bei  meinem  Vorgehen  die  Behandlungsdauer  keineswegs  länger 
ist,  als  bei  Unterlassung  der  Ausspülungen. 

Während  Holsti  (I.e.  S.  563)  angiebt,  dass  die  durchschnitt- 
liche Behandlungsdauer  bei  seinen  23  ohne  Ausspülungen  geheilten 
Fällen  71  Tage  betrug,  dauerte  bei  meinen  geheilten  Fällen 
durchschnittlich  die  Behandlung  48  Tage,  die  kürzeste 
8,  die  längste  190  Tage. 

Collaps  infolge  der  Ausspülung  habe  ich  nur  ein  einziges  Mal 
beobachtet.  Begreiflich  ist  derselbe,  wenn  ich  berichte,  dass  dieser 
Fall  eine  Patientin  betraf,  welche  mit  puerperaler  Parametritis,  Throm- 
bose perivteriner  Venen,  Embolie  in  die  Lunge  und  Empyem  herein- 
gebracht wurde.  Durch  die  Operation  wurde  eine  reichliche  Quan- 
tität jauchig  stinkenden  Eiters  entleert,  und  bei  der  Ausspülung  ge- 
langte die  Ausspülungsflüssigkeit  aus  der  Thoraxhöble  durch  die 
Lunge  in  den  Mund;  damit  war  der  Collaps  gegeben.  Die  Patientin 
ist  vollkommen  geheilt  entlassen  worden. 

Besonders  eindringlich  muss  betont  werden,  den  Drain  nicht  zu 
lange  Zeit  einzuführen.  Derselbe  ist  wegzulassen,  wenn  die  Empyem- 
höhle  sich  so  beträchtlich  verkleinert  hat,  dass  nicht  viel  mehr  Raum 
übrig  bleibt,  als  der  Drain  selbst  beansprucht,  und  das  läset  sich  sehr 
leicht  durch  die  Menge  der  eingespülten  Flüssigkeit  feststellen.  Lässt 
man  den  Drain  über  diese  Zeit  hinaus  liegen,  dann  entsteht  sehr  leicht 
eine  Fistel,  welche  genau  der  Länge  und  Dicke  des  Drains  entspricht. 
Ich  habe  mehrmals  solche  Fisteln  gesehen.  Zur  Heilung  derselben 
empfehle  ich  die  Einführung  eines  mit  1  procentiger  Argentum-nitri- 
cum- Salbe  bestrichenen  Gazestreifens,  und  wenn  dies  nicht  ausreicht, 
das  Curettement  des  Fistelganges.  Man  entfernt  durch  dasselbe  die 
Auskleidung  des  Fistelganges,  die  sogenannte  Abscessmembran,  welche 
wesentlich  aus  starren  Bindegewebsfasern  besteht,  die  von  sehr  zahl- 
reichen Eiterkörpereben  durchsetzt  sind. 

In  Anbetracht  der  von   mir   erzielten  günstigen  Erfolge  schien 
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mir  die  Frage,  wie  das  Empyem  behandelt  werden  solle,  definitiv 
gelöst  zu  sein.  Leider  ist  dies  nicht  der  Fall.  Denn  neuerdings  hat  die 
Boel aussehe  Heberdrainage  eifrige  Fürsprecher  gefunden.  Ich  sage 
leider,  denn  auch  ich  würde  es  wie  Küster  für  einen  Rückschritt 
halten,  wenn  die  Resection  nicht  fernerhin  für  die  ausschliesslich 
zweckmässigste  Behandlungsmethode  des  Empyems  gehalten  würde. 
Küster  spricht  die  Ansicht  aus,  dass  die  Befürwortung  der  Punctions- 
methode  ausschliesslich  aus  der  Operationsfurcht  der  Aerzte  ent- 
springt, und  bat  einen  Schein  von  Recht  für  sich,  weil  ausschliess- 
lich Kliniker  gegen  die  Resectionsmethode  plaidiren. 

Naeh  Immermann1)  soll  die  durchaus  milde  und  ungefähr- 
liche Aspirationsdrainage  wenigstens  versucht  werden ;  wenn  aber  ein 
gewisser  Empyemrest  im  Thorax  hartnäckig  zurückbleibt,  so  sei  es 
hinterdrein  immer  noch  Zeit,  bei  gebessertem  Allgemeinbefinden  des 
Kranken  an  Brustschnitt  und  Rippenresection  zu  denken.  Auch  dürfte 
die  betreffende  Operation  bei  späterer  Vornahme  meist  einfacher  und 
geringfügiger  ausfallen,  als  wenn  man  sie  gleich  von  Haus  aus  eil- 
fertig in  grossem  Stile  unternommen  hätte. 

Warum  die  Operation  geringfügiger  ausfallen  soll,  wenn  sie  später 
vorgenommen  wird,  ist  mir  vollkommen  unerfindlich,  denn  selbst  eine 
Besserung  des  Allgemeinbefindens  in  Fällen,  wo  die  Aspirationsdrai- 
nage erfolglos  gewesen  ist,  dürfte  zu  den  Seltenheiten  gehören. 

Ist  denn  überhaupt  die  Resection  eine  so  gefährliche  Operation? 

An  und  für  sich  ist  dies,  wie  ich  schon  im  Eingang  meiner  Mitthei- 

Inng  gesagt  habe,  durchaus  nicht  der  Fall.    Aber  die  begleitenden 

Umstände  sollen  sie  dazu  gestalten  können.     Schon  der  Transport 

auf  den  Operationstisch  soll  mit  Gefahren  verbunden  sein.    Nun,  wer 

sich  davor  fürchtet,  der  operire  die  Kranken  in  ihrem  Bette,  wie  es 

Gläser2)  und  ich  ausnahmlos  in  der  Privatpraxis  gethan  haben. 

Bei  mir  war  es  keineswegs  die  Furcht  vor  dem  Transport,  sondern 

der  Mangel  eines  Operationstisches.    Einmal  habe  ich,  weil  es  anders 

nicht  möglich  war,  eine  Patientin,  bei  welcher  das  Empyem  die  ganze 

linke  Thoraxhöhle  ausfüllte,  aus  dem  Dorfe  Dornburg  30  Kilometer 

weit  in  das  Magdeburger  Krankenhaus,  auf  den  Zwischengang  eines 

grossen  Omnibus  gebettet,  transportiren  lassen,  an  demselben  Tage 

die  Resection  ausgeführt,  durch  welche  3  72  Liter  im  Strahle  entleert 

wurden,  und  die  Patientin  nach  8  Wochen  vollkommen  geheilt  ent- 


1)  Verhandlungen  des  9.  Congresses  für  innere  Medicin.    Wiesbaden  1890. 
8.19. 

2)  Resectio  costarum  contra  Heber-Drainage.   Hamburg  1890.   S.  17. 
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lassen.    Ein  paar  Monate  später  bat  sie  sieb  wieder  vorgestellt,  sie 
war  blühend  und  gesund. 

Ferner  wird  die  Befürchtung  einer  Compression  des  Herzens 
während  der  Operation  geltend  gemacht.  Ich  meine,  sie  ist  unbe- 
rechtigt, wenn  man  die  von  mir  empfohlenen  Cautelen  einhält. 

Auch  die  Notwendigkeit  des  Ghloroformirens  wird  als  ein  Grund 
gegen  die  Resection  angeführt.  Diese  Vornahme  ist  freilich  nicht  zu 
umgehen;  ausschlaggebend  kann  das  doch  wohl  nicht  sein,  wenn  man 
bedenkt,  dass  auch  alle  mit  der  Heberdrainage  erfolglos  behandelten 
Fälle  chloroformirt  werden  müssen. 

Endlich  könne  bei  erfolgreicher  Anwendung  der  Heberdrainage 
ein  Einsinken  der  Thoraxwand  verhütet  werden,  während  dies  bei 
der  Resection  nicht  der  Fall  sei.  Dem  gegenüber  muss  ich  mit  Bou- 
veret,  Schede  u.  A.  bestimmt  sagen,  dass  bei  der  Resection  gleich- 
falls kein  Einsinken  vorkommt;  höchstens  dann  und  wann  einmal 
eine  unbedeutende  Deviation  der  Wirbelsäule,  welche  sich  späterhin 
auch  noch  vollkommen  ausgleichen  kann. 

Allen  diesen  theils  unwesentlichen,  theils  unrichtigen  Einwänden 
gegenüber  lassen  sich  sehr  erhebliche  Gründe  geltend  machen,  welche 
zu  Gunsten  der  primären  Resection  sprechen. 

Ich  wiederhole  nur  die  Ansichten  von  Gläser,  Schede  U.A., 
wenn  ich  hervorhebe,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  mächtige  Fibrin- 
gerinnsei  der  Empyemflüssigkeit  beigemengt  sind,  welche  unbedingt 
nicht  entfernt  werden  können,  wenn  man  das  Empyem  nur  mit  der 
Heberdrainage  behandelt.  Selbst  Curschmann's  Empfehlung,  stän- 
dig stärkere  Drains  einzuführen,  kann  unmöglich  für  alle  Fälle  aus- 
reichen. Wo  diese  aber  nicht  genügend  ist,  da  muss  das  Zurück- 
bleiben von  Fibringerinnseln  den  allmählichen  Zerfall  derselben 
bedingen,  welcher  zweifellos  mit  Gefahren  verbunden  sein  kann,  aus- 
nahmslos aber  eine  Verzögerung  der  Heilung  im  Gefolge  hat. 

In  2  Fällen,  welche  geheilt  entlassen  worden  sind,  habe  ich 
nekrotische  Lungenstücke  bis  zu  Pflaumengrösse  aus  der  Resectious- 
Öffnung  herausbefördert.  Wäre  hier  ein  vorgängiger  Versuch  mit  der 
Heberdrainage  gemacht  worden,  dann  wäre  wohl  sehr  bald  eine  sep- 
tische Zersetzung  mit  allen  Folgezuständen  eingetreten.  Da  aber  in 
keinem  einzigen  Falle  von  vornherein  festgestellt  werden  kann,  ob 
grosse  Gerinnsel,  ob  nekrotische  Lungenstücke  vorhanden  sind,  wäh- 
rend das  Vorhandensein  der  ersteren  in  der  Hälfte  aller  Fälle  vor- 
ausgesetzt werden  darf,  andererseits  die  Heberdrainage  hierüber  nicht 
die  geringste  Auskunft  bietet,  lässt  schon  dieser  Umstand  allein  die 
Wahl  der  Operationsmethode  nicht  zweifelhaft  erscheinen. 
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Nächst  diesen  auf  die  Erfahrung  gegründeten  Einwänden  müssen 
auch  die  tbatsächlichen  Erfolge  der  beiden  Operationsweisen  znr  Ent- 
scheidung herangezogen  werden. 

Die  casnistischen  Mittheilungen  Buelau's1)  bieten  wenig  Er- 
mutigendes, zum  mindesten  nichts  Beweisendes.    Von  grösserer  Be- 
deutung ist  die  Statistik  Curschmann's.2)    Seinen  Zahlenangaben 
sendet  er  die  für  die  Beurtheilung  der  Erfolge  massgebende  Be- 
merkung voraus,  „dass  die  von  Küster  als  »leichte  Fälle'  bezeich- 
neten Affectionen,  wo  nach  Pneumonie,  Typhus  oder  anderen  infec- 
tiösen  Processen  entstandene  Empyeme  unter  6  Wochen   bestanden 
haben,  oder  die  Fälle,  die  Küster  als  die  schwierigeren  bezeichnet, 
wo  sie  nach  6  Wochen  in  Behandlung  kommen,  dass  solche  Fälle 
ausnahmslos   zunächst   mit   Drainage- Aspiration   behandelt   werden 
können".    Sodann  theilt  er  mit,  dass  er   in   einem  Zeitraum  von 
10  Jahren  73  in  die  angeführten  Küster'schen  Kategorien 
gehörige  Fälle  mittelst   der  Heberdrainage   behandelt   hat.    Er 
schliesst  also  von  seiner  Statistik  Empyeme  bei  tuberculösen  Lungen - 
affectionen,  gleichviel  ob  diese  leichterer  oder  schwererer  Art  waren, 
ebenso  wie  durch  Lungenabscesse  oder  Gangrän  entstandene  aus.   Von 
diesen  73  Fällen  sind  6  gestorben  oder  nach  Abzug  eines  nicht  der 
Methode  selbst,  sondern  nur  der  Behandlung  eines  mit  der  Methode 
nicht  vertrauten  Collegen   zur  Last  zu   legenden  Falles  6,8%   der 
Gesammtzahl. 

Ein  solches  Ergebniss  aber  darf  ich  nach  meinen  eigenen  durch 
Rippenresection  erzielten  Erfolgen  für  ein  unbefriedigendes  erklären. 

Meiner  Zahlenangabe  muss  ich  die  Bemerkung  voraufsenden, 
dass  ich  nicht  nur  die  in  die  Küster'schen  Kategorien  gehörigen 
Fälle  in  Rechnung  stellen  will,  sondern  alle  von  mir  operirten  Fälle. 
Ich  habe  jedes  in  meine  Behandlung  gekommene  Empyem  operirt. 
Selbst  die  schwersten  Gomplicationen  haben  mich  davon  nicht  ab- 
gehalten, denn  gerade  bei  diesen  complicirten  Fällen  brachte  die 
Operation  den  durch  Athemnoth  in  unerträglichem  Maasse  leidenden 
Patienten  zwar  nicht  Heilung,  aber  doch  eine  so  ausserordentliche 
Erleichterung,  dass  ich  künftighin  in  gleicher  Weise  vorgehen  würde, 
selbst  wenn  ich  sicher  wäre,  dass  die  dem  Empyem  zu  Grunde  liegende 
Krankheit  unausbleiblich  den  Tod  herbeiführen  muss. 


1)  Für  die  Heberdrainage  bei  Behandlung  des  Empyems.  Zcitschr.  für  klin. 
Hedicin.  Bd.  18.  S.  31. 

2)  Verhandlungen  des  9.  Congresses  für  innere  Medicin.    Wiesbaden  1890. 
S.  103. 


12  I.  Aufrecht 

.  Wo  es  sich  aber  um  Abwägung  des  Für  oder  Wider  der  Bippen- 
resection  handelt,  wird  Niemand  behaupten  wollen,  dass  ein  Kranker, 
der  im  Zustande  höchster  Erschöpfung  und  Abmagerung  zur  Opera- 
tion kommt,  und  bei  welchem  durch  die  Rippenresection  3  Liter  Eiter 
aus  der  rechten  Thoraxhöhle  entleert  werden,  auf  andere  Weise  hätte 
am  Leben  erhalten  werden  können,  wenn  3  Wochen  nach  vorgenom- 
mener Operation  der  Tod  eintritt  und  die  Section  ein  mannsfaust- 
grosses  Carcinom  des  Mediastinums  und  eine  total  carcinomatös  de- 
generirte  rechte  Lunge  ergiebt;  wenn  in  einem  zweiten  Falle  6  Wochen 
nach  der  Operation  die  Section  eine  Lungen-  und  Nierenphthise,  sowie 
eine  hämorrhagische Pericarditis  mitsammt  einem  Gor  villosum  ergiebt; 
in  einem  dritten  Falle  4  Wochen  nach  der  Operation  grosse  Cavernen 
in  beiden  Lungenspitzen  und  allgemeines  Anasarka  den  Tod  herbei- 
führen, in  einem  vierten  Falle  ausgedehnte  Bronchiektasen  und  putride 
Bronchitis  5  Wochen  nach  der  Operation  auf  dem  Sectionstische  sich 
als  die  Todesursache  erweisen ;  in  einem  fünften  Falle  2  Tage  nach 
der  Operation  die  Symptome  einer  schweren  Meningitis  sich  einstellen 
und  bei  der  Section  die  hochgradigste  Meningitis  cerebro  spinalis  und 
eine  baselnussgrosse  endocarditische  Auflagerung  auf  der  hinteren 
Mitralklappe  constatirt  wird. 

Ich  brauche  wohl  nicht  zu  befürchten,  einer  falschen  Berechnung 
geziehen  zu  werden,  wenn  ich  diese  5  Fälle  von  der  Gesammtzahl 
der  von  mir  operirten  Fälle  abziehe.  Ohne  Einrechnung  derselben 
bleibt  mir  noch  über  36  operirte  Fälle  zu  berichten,  und  von  diesen 
ist  nur  ein  einziger  gestorben.  Der  Todesfall  aber  betraf  einen  60  Jahre 
alten  Mann,  welcher  mit  Tracheal rasseln  aufgenommen  wurde,  nach 
Entleerung  von  3  Litern  stinkenden  Eiters  sich  sehr  erleichtert  fühlte, 
jedoch  in  der  auf  die  Operation  folgenden  Nacht  collabirte  und  am 
nächsten  Morgen  starb.  —  Vollständig  geheilt  wurden  34;  einer 
verliess  das  Krankenhaus  ungeheilt,  bei  ihm  bestand  eine  vorge- 
schrittene Pthise. 

Wenn  ich  nun  noch  hervorhebe,  dass  bei  diesen  34  gebeilten 
Fällen  das  Leiden  1  mal  nach  Embolie  mit  Lungeninfarct,  2  mal  nach 
Scarlatina,  5  mal  bei  beginnender  Lungen tuberculose ,  lmal  nach 
Typhus  abdominalis,  lmal  ohne  feststellbare  Ursache  und  24 mal 
nach  Pneumonie  aufgetreten  war,  so  stellt  sich  das  Resultat  gegen- 
über einer  Statistik,  welche  nur  die  metapneumonischen  Empyeme 
berücksichtigt  und  6,8%  Todesfälle  zu  verzeichnen  hat,  so  günstig, 
dass  die  Frage,  welche  Behandlungsmethode  die  bessere  sei,  für  mich 
definitiv  entschieden  ist. 
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So  viel  über  den  praktischen  Theil  der  Empyembehandlung. 
Näehstdem  aber  interessirt  jeden  [Forscher  auch  die  theoretische 
Frage:  Wie  kommt  die  Heilung  des  Empyems  und  die  An- 
legung der  Pleurablätter  zu  Stande? 

Bekanntlich  hat  Kos  er1)  zuerst  diese  Frage  zu  lösen  versucht. 
Er  sprach  die  Ansicht  aus,  dass  „nach  Entleerung  des  Eiters  die 
Verwachsungen  durch  sprossendes  Bindegewebe  am  Hilus  beginnen. 
Diesen  Verwachsungen  entsprechend  kann  sich  die  Lunge  beim  Ein- 
athmen  wieder  ein  wenig  anfüllen,  entfalten  und  vorschieben.  Die 
jungen  Verwachsungsfäden  contrahiren  sich,  und  es  schiebt  sich  der 
Verwachsnngswinkel  hierdurch  etwas  weiter  vor.  Damit  ist  die  Ver- 
wachsung der  nächstfolgenden  Partie  erleichtert.  Das  sprossende 
Bindegewebe  formirt  sich  auch  hier  und  mit  demselben  Erfolg  für 
Annäherung  und  Entfaltung  der  Lungen.  So  geht  es  fort,  bis  der 
ganze  Raum  durch  Wiederentfaltung  der  Lungen  ausgefüllt  ist.  Man 
läset  natürlich  die  äussere  Wunde  sich  schliessen,  wenn  sie  nur  noch 
einige  Tropfen  Serum  zu  zeigen  pflegt." 

Dieser  Auffassung  tritt  Schede2)  mit  Recht  entgegen.  Er  er- 
klärt. Roser  sei  von  der  Erfahrung  ausgegangen,  dass  bei  zwei  im 
spitzen  Winkel  zusammenstossenden  granulirenden  Flächen,  z.  B.  zwei 
Fingern  die  Granulationen  in  einander  übergehen  und  bei  fortschrei- 
tender Narbencontraction  die  Verwachsung  bis  nach  den  Fingerspitzen 
vorrücken  könne.  Dies  treffe  aber  für  die  Pleuren  nicht  zu.  Denn 
weder  die  Pleura  costalis  noch  die  Pleura  pulmonalis  produciren 
Granulationen. 

Diese  Thatsache  hatte  Roser  selbst  schon  an  einer  anderen 
Stelle3)  vertreten.  Auch  er  sagte:  die  Pleura  bildet  keine  ausfüllen- 
den Granulationswucherungen,  sie  sieht  glatt  und  meist  auffallend 
Mass  aus. 

Hiernach  kann  in  der  formativen  Thätigkeit  der  Pleuren  selbst 
die  Kraft  nicht  liegen,  welche  die  Ausdehnung  der  Lungen  bedingt. 
Ebensowenig  aber  können  meiner  Ansicht  nach  die  bei  der  Annähe- 
rung der  Pleuren  stattfindenden  Vorgänge  als  einfache  bindegewebige 
Verwachsungen  aufgefasst  werden.  Wäre  dies  der  Fall,  dann  könnte 
sieh  nach  vollendeter  Heilung  des  Empyems  die  Pleurahöhle  nie  wieder 
herstellen.  Und  doch  muss  eine  solche  Wiederherstellung  stattfinden 
können.    Dafür  spricht  der  Umstand,  dass  man  nach   der  Heilung 

1)  Zur  Operation  des  Empyems.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1878.  Nr.  46.  S.  682. 

2)  Verhandlungen  deB  Congresses  für  innere  Medicin  zu  Wien.  Wiesbaden 
1090.  S.  49. 

3)  Roser,  Der  offene  Pneumothorax.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1SS5.  S.  113. 
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des  Empyems  ein  Herabsteigen  der  Lungen  bei  tiefer  Inspiration  per- 
cutorisch  feststellen  kann,  nnd  in  noch  viel  höherem  Grade  zwei  von 
ßouveret  mitgetheilte  Fälle1) ,  in  welchen  4  Wochen  resp.  4  Mo- 
nate nach  geheiltem  Empyem  ein  seröses  Exsudat  anf  derselben  Tho- 
raxseite sich  einstellte.  Der  erstere,  von  Ewart  beobachtete  Fall 
wurde  durch  zweimalige  Punction  und  Entleerung  seröser  Flüssigkeit, 
der  letztere  durch  Application  von  Veaicantien  vollkommen  geheilt. 

Nach  Ausschluss  der  Möglichkeit  einer  anfänglichen  bindegewe- 
bigen Verwachsung  der  Pleurablätter  läset  sich  die  Aneinanderlegung 
der  Pleuren,  soweit  das  die  Ocularinspection  bei  Operirten  ergiebt, 
nur  als  eine  fibrinöse  Verlöthung  auffassen,  welche  um  so  leichter  zu 
Stande  kommen  dürfte,  je  weniger  die  den  Pleuren  aufliegenden 
Fibrinschichten  von  Eiterkörperchen  durchsetzt  sind. 

Das  Ausbleiben  der  Anlegung  möchte  ich  principiell  auf  den 
Umstand  zurückführen,  dass  die  den  Pleuren  aufliegende  Fibrinschicht 
zu  reichliche  Eiterkörperchen  enthält,  wenigstens  war  bei  einem  solchen 
Vorkommniss  in  den  durch  Gurettiren  der  Pleuren  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  gewonnenen  Massen  das  Fibrin  von  überaus  zahlreichen 
Eiterkörperchen  durchsetzt. 

Die  Causa  remota  für  diese  abnorme  Durchsetzung  der  auflagern- 
den Fibrinschichten  mit  Eiterkörperchen  kann  selbstverständlich  eine 
verschiedenartige  sein,  am  häufigsten  ist  sie  auf  eine  tuberculöse  Er- 
krankung der  Lunge  zurückzuführen.  Dass  aber  eine  rein  fibrinöse 
Verlöthung  ausreicht,  um  die  Pleuren  mit  einander  zu  vereinigen, 
wird  Niemand  bezweifeln,  der  bei  Sectionen  Gelegenheit  gehabt  hat, 
zu  sehen,  dass  nach  Eröffnung  der  Thoraxhöhle  die  Lungen  nicht 
collabiren,  obwohl  sich  die  Pleuren  mit  der  Hand  sehr  leicht  von 
einander  lösen  lassen. 

Auch  meine  an  experimentell  angelegten  Muskelwunden  gemachten 
Beobachtungen 2)  haben  mir  zur  Genüge  erwiesen,  dass  das  zwischen 
die  Wundflächen  ausgetretene  Fibrin  eine  ziemlich  feste  Verbindung 
dieser  Wundflächen  herstellt. 

Auf  Grund  dieser  Erörterung  darf  ich  mit  Schede  die 
von  Koser  gegebene  Deutung  für  die  Verwachsung  der 
Pleurablätter  nach  der  Empyem-Operation  ablehnen. 
Ebensowenig  aber  vermag  ich  die  Ansicht  Weiss  gerb  er's8) 


1)  Der  eine  dieser  beiden  Fälle  ist  von  Ewart,  The  Lancet  1873,  Tom  2, 
p.  809,  beschrieben,  der  andere  von  Bouveret  selbst  (1.  c,  p.  227)  beobachtet. 

2)  Virchow's  Archiv  1868.  Bd.  44.1 

3)  Wie   entfaltet  sieh  nach  der  Operation   des  Empyems    die  comprimirte 
Lunge  bei  offenstehender  Pleurahöhle?   Berl.  klin.  Wochenschr.  1879.  S.  t07. 
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für  die  richtige  zu  erklären.  Dieser  Autor  stützt  sich  auf  den 
Umstand,  dass  „die  positive  exspiratorische  Druckschwankung  der 
gesunden  Lunge  sich  auf  die  operirte  Lunge  fortsetzt",  so  dass  „bei 
jeder  Exspiration  die  collabirte  Lunge  ausgedehnt,  bei  jeder  Inspira- 
tion durch  den  äusseren  Luftdruck  zusammengedrückt  werden  muss. 
Da  aber  die  positive  Exspirationsschwankung  grösser  ist  als  die  nega- 
tive der  Inspiration,  so  wird  die  collabirte  Lunge  intermittirend  eine 
Dehnung  erfahren  und  infolge  davon  nach  und  nach  ein  grösseres 
Volumen  einnehmen." 

Einen  genügenden  Beweis  für  seine  Deutung  aber  hat  Weiss - 
gerber  nicht  erbracht  Er  führt  nur  zur  Stütze  seiner  Meinung  an, 
dass  die  Erklärung  Böser 's  nicht  befriedigen  kann  für  die  Fälle, 
wo  die  Entfaltung  der  Lunge  so  rasch  vor  sich  geht,  dass  eine  Betrac- 
üon  von  gesprosstem  jungem  Bindegewebe  noch  nicht  möglich  ist. 
Hierüber  herrscht  freilich  keine  Meinungsverschiedenheit.  —  Er  führt 
ferner  an,  dass  beim  Husten  die  operirte  Lunge  ausgedehnt  und  bis 
an  den  Thorax  gedrängt  werden  kann.  Dies  ist  vollkommen  richtig. 
Wenn  man  durch  eine  etwas  weite  Besectionsöffnung  in  den  Pleura- 
raum hineinsieht,  kann  man  sich  davon  sicher  überzeugen.  Genau 
dasselbe  sieht  man,  wenn  der  Patient  veranlasst  wird,  bei  geschlossener 
Mund-  und  Nasenöffnung  kräftig  zu  exspiriren.  Ganz  anders  aber  ge- 
staltet sich  das  Bild,  wenn  man  während  des  Athmens,  gleichviel  ob 
dasselbe  oberflächlich  oder  tief  ist,  durch  eine  genügend  grosse  Tho- 
raxöffhung  in  den  Pleuraraum  hineinsieht.  Hierbei  läset  sich  fest- 
stellen, dass  während  der  Inspiration  die  Lunge  einsinkt,  während 
der  Exspiration  aber  nimmt  sie  genau  dasselbe  Volumen  wieder  ein, 
welches  sie  beim  Beginn  der  Inspiration  gehabt  hat.  Darüber  hinaus 
geht  die  Ausdehnung  nicht.  Somit  bestätigt  die  objective  Beobach- 
tung, welche  natürlich  nur  an  Lungen  angestellt  werden  kann,  die 
nicht  von  dicken  Eitermembranen  bedeckt  sind,  nur  einen  und  zwar 
den  unwesentlichen  Theil  der  Ansichten  Weissgerber' s. 

Das  für  die  Wiederanlegung  der  Lunge  an  die  Thoraxwand  als 
wesentlich  angesehene  Moment  einer  von  Seiten  der  gesunden  Lunge 
während  der  Exspiration  resp.  durch  die  Exspirationsluft  ausgeübten 
Dehnung  der  operirten  Lunge  —  wenn  ich  mich  kurz  so  ausdrücken 
darf  —  ist  nicht  vorhanden. 

Diese  durch  die  Ocularinpsection  feststellbare  Thatsache  kann 
übrigens  um  so  weniger  angezweifelt  werden,  weil  eine  Berücksichtigung 
der  Ergebnisse  experimentell-physiologischer  Untersuchungen,  welche 
für  diese  Frage  maassgebend  sind,  die  Idee  von  der  Ausdehnung  der 
operirten  Lunge  durch  die  Exspirationsluft  der  gesunden  Lunge  von 
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vornherein  als  irrthttmlieh  erwiesen  hätte.  Es  ist  richtig,  dass  die 
positive  exspiratorische  Druckschwankung  der  gesunden  Longe  sich, 
entsprechend  dem  Lumen  des  Bronchus  der  operirten  Lunge,  hier 
ebenso  geltend  macht,  wie  in  der  Trachea,  aber  während  die  Exspi- 
rationsluft in  der  Trachea  nur  diejenigen  Widerstände  zu  tiberwinden 
hat,  welche  durch  die  Glottis  bedingt  sind,  muss  sie  naturgemäß  in 
der  operirten  Lunge  den  Widerstand  ihres  elastischen  Gewebes  Über- 
winden. Logischer  Weise  muss  der  Einflass  des  von  der  gesunden 
Lunge  ausgehenden  exspiratorischen  Luftdruckes  auf  die  operirte  Lunge 
gleich  0  sein,  wenn  der  Widerstand  des  elastischen  Gewebes  dieser 
Lunge  grösser  ist,  als  der  durch  die  Exspirationsluft  der  gesunden 
Longe  ausgeübte  Druck.  Glücklicher  Weise  besitzen  wir  durch  die 
Untersuchungen  von  Donders1)  den  positivsten  Beweis  für  eine 
derartige  Schlussfolgerung.  Donders  hat  im  ruhenden  Thorax  den 
negativen  Druck,  welcher  durch  die  Elasticität  bedingt  wird,  auf  6  Mm. 
Quecksilber  bestimmt,  indem  er  an  der  Leiche  die  Luftröhre  luftdicht 
durch  ein  Manometer  verschloss  und  nun  die  Brusthöhle  durch  Ein- 
stechen öffnete.  Dagegen  beträgt  nach  desselben  Autors  Unter- 
suchungen die  Spannung  der  Luft  in  der  Luftröhre  bei  der  Exspira- 
tion höchstens  2—3  Mm.  Quecksilber.  Hierbei  ist  nicht  ausser  Acht 
zu  lassen,  dass  dieser  Exspirationsdruck  durch  die  Function  beider 
Lungen  ermöglicht  wird;  da  bei  operirtem  Empyem  nur  eine  Lunge 
wirkt,  muss  er  hier  selbstverständlich  noch  geringer  sein. 

Demnach  ist  es  absolut  unmöglich,  dass  die  elastischen  centri- 
petal  wirkenden  Kräfte  der  operirten  Lunge,  welche  doch  mindestens 
denen  einer  todten  Lunge  gleichgesetzt  werden  können,  durch  die 
centrifugal  wirkende  Exspirationsluft  der  gesunden  Lungen  überwun- 
den werden. 

Wenn  aber  aus  meinen  eigenen  Beobachtungen,  welche  ein  Ein- 
sinken der  operirten  Lunge  während  der  Inspiration  ergeben  haben, 
gefolgert  würde,  dass  dies  doch  wenigstens  theilweise  für  die  Hypo- 
these Weissgerber 's  spricht,  so  wäre  das  unzutreffend;  die  ope- 
rirte Lunge  sinkt  nicht  ein,  weil  sie  nach  der  exspiratorischen  Aus- 
dehnung durch  den  äusseren  Luftdruck  wieder  comprimirt  wird,  sondern 
nur  darum,  weil  sie  am  Mediastinum  festhaftet.    Infolgedessen  ver- 


1)  Donders,  citirt  nach  Hanke,  Physiologie,  III.  Auflage,  Leipzig  187 5. 
ö.  450.  —  Die  neuerdings  von  Aron  (Virch.  Arch.  Bd.  129.  1892.  S.  426)  fest- 
gestellten Mittelwerthe  für  die  In-  und  Exspiration,  welche  von  den  Donders- 
sehen  bezüglich  ihrer  relativen  Grösse  abweichen,  modificiren  die  hier  mitgetheilten 
Deductionen  nicht. 
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mag  das  Diaphragma  die  operirte  Lunge  ebenso  gut  wie  das  Herz  und 
die  gesunde  Lunge  während  der  Inspiration  herabzuziehen,  und  die 
auf  diese  Weise  in  der  Längsrichtung  erzielte  Dehnung  muss  eine 
Abflachung  in  der  Querrichtung  herbeiführen.  Ausserdem  muss  ein 
Theil  der  elastischen  Kräfte  der  gesunden  Lunge,  welche  auf  das 
nachgiebige  Mediastinum  wirken,  ein  Hinüberziehen  der  operirten  Lunge 
nach  der  gesunden  Seite  zur  Folge  haben. 

Der  Vollständigkeit  halber  erbringe  ich  noch  weitere  Beweise 
gegen  die  Annahme  Weissgerber 's,  dass  die  operirte  Lunge  sich 
während  der  Exspiration  ausdehnt.  Phelps1)  hat  beim  Hunde  die 
Thoraxhohle  vermittelst  Rippenresection  eröffnet  Die  Lunge  colla- 
birte  vollständig,  sodann  wurde  eine  Glasplatte  auf  die  Oeffnung  ge- 
legt, und  nun  füllte  sich  die  Lunge  bei  der  Inspiration  mit  Luft.  Nach- 
dem auch  die  andere  Pleurahöhle  eröffnet  war,  collabirten  beide 
Longen,  der  Hund  wurde  pulslos,  hörte  auf  zu  athmen  und  war  dem 
Tode  nahe.  Aber  mit  dem  Auflegen  der  Glasplatten  und  bei  Lüf- 
tung derselben  während  der  Exspiration  —  wodurch  die  Luft  aus  den 
Pleuraräumen  herausgedrängt  wurde  —  dehnten  sich  beide  Lungen 
wieder  aus,  und  das  Thier  kam  zu  sich. 

Ferner  haben  Garlet  und  Strauss*)  die  Span  nun  gs  Verände- 
rungen der  Luft  in  einer  Empyemhöhle  graphisch  fesgestellt  und  ge- 
funden, dass  „die  kranke  Lunge  bis  zu  einem  gewissen  Grade  den 
Bewegungen  der  Thoraxwand  folgt,  indem  sie  sich  während  der  In- 
spiration ausdehnt,  während  der  Exspiration  contrahirt.  Sie  verhält 
sich  also,  abgesehen  von  der  Ausdehnungsgrösse,  wie  die  gesunde 
Lunge." 

Freilich  darf  ich  nicht  unterlassen  zu  erwähnen,  dass  Bouveret 
meint,  dieses  Ergebniss  sei  auf  das  Empyem  nicht  anwendbar.  In 
dem  zum  Versuch  benutzten  Falle  wäre  das  Empyem  grösstenteils 
verheilt  und  der  grössere  Theil  der  Lunge  adhärent  gewesen.  Dieser 
Einwand  aber  kann,  selbst  ohne  Berücksichtigung  des  Versuches  von 
Phelps,  nicht  als  stichhaltig  angesehen  werden.  Denn  wenn  der- 
jenige Theil  der  Lunge  resp.  der  Pleura,  welcher  in  dem  Falle  von 
Carl  et  und  Strauss  nur  so  weit  von  der  Thorax  wand  absteht,  dass 
der  Baum  zwischen  Lunge  und  Thoraxwand  nur  noch  Vs  Liter  Flüssig- 
keit fasst,  nicht  genau  denselben  Gesetzen  folgt,  wie  eine  der  Thorax- 
wand noch  gar  nicht  adhärente  Lunge,  dann  muss  die  definitive  An- 

1)  Empyema  and  its  treatment  by  valvulär  drainage.  International  ClinicB, 
VoL  I.  Second  series  p.  86. 

2)  Comptes  rendus  de  l'acadämie  des  Bciences  1873.  2*m*  volume.  p.  720  und 
p.  1030. 

DratiehM  Archir  f.  kltn.  Medicin.    LH.  Bd.  2 
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legung  in  diesem  Falle  anders  erklärt  werden ,  als  durch  exspirato- 
rische  Ausdehnung  der  operirten  Lunge.  Sobald  aber  diese  Erklärung 
nicht  für  alle  Fälle  ausreicht,  muss  sie  für  jeden  Fall  ungültig  sein. 

Ich  glaube  an  Stelle  der  bisherigen  eine  andere  und,  wie  ich 
hoffe,  befriedigendere  Deutung  für  die  allmähliche  Ausdehnung  der 
infolge  der  Operation,  gleichviel  ob  ganz  oder  theilweise  collabirten 
Lunge  geben  zu  können.  Sie  beruht  auf  der  zweifellosen 
Thatsache,  dassdie  nach  der  Operation  collabirte  Lunge 
sich  bei  jeder  Inspiration  ausdehnen  muss,  wenn  der 
Durchschnitt  der  Oeffnung  in  der  Thoraxwand  kleiner 
ist,  als  der  Durchschnitt  des  zuführenden  Hauptbron- 
chus,  wobei  natürlich  vorausgesetzt  werden  muss,  dass  die  Lunge 
ausdehnungsfähig  ist,  also  nicht  durch  Tuberculose,  Krebs  u.  A.  ent- 
artet ist. 

Die  Thoraxwand  und  das  Diaphragma  functioniren  auf  der  operirten 
Seite  genau  so  wie  auf  der  gesunden ;  wird  also  die  Oeffnung  in  der 
Thoraxwand  luftdicht  geschlossen,  dann  muss  die  Lunge  sich  genau  um 
dasjenige  Volumen  ausdehnen,  um  welches  die  Inspiration  den  Thorax- 
raum vergrössert.  Diese  Ausdehnung  der  Lunge  wird  bis  zu  0  herunter- 
gehen, wenn  die  Oeffnung  in  der  Thoraxwand  und  der  Durchschnitt 
des  zuführenden  Bronchus  gleich  weit  sind,  zumal  da  auch  die  centri- 
petal  wirkende  elastische  Kraft  der  collabirten  Lunge  der  Ausdeh- 
nung entgegensteht.  Je  dicker  der  Drain  und  je  enger  sein  Lumen 
ist,  je  dichter  und  undurchgängiger  für  die  Luft  die  aufgelegten 
Verbandmaterialien  sind,  desto  günstiger  wird  sich  die  Differenz 
zwischen  dem  Lumen  des  Hauptbronchus  und  der  Oeffnung  in  der 
Thoraxwand  gestalten,  somit  die  Lunge  zu  einer  inspiratorischen  Aus- 
dehnung gezwungen  werden. 

Auf  den  ersten  Blick  könnte  eine  solche  Auffassung  Schiffbruch 
leiden  durch  den  Einwurf,  dass  es  dann  ein  Leichtes  wäre,  die  Lunge 
zur  Anlegung  an  die  Thoraxwand  zu  zwingen,  wenn  die  Oeffnung 
luftdicht  geschlossen  wird.  Dieser  Einwurf  wäre  gerechtfertigt,  wenn 
nicht  neben  der  mechanischen  Ausdehnung  der  Lunge 
noch  ein  zweiter  Factor  nöthig  wäre,  um  eine  Adhäsion 
der  Pleurablätter  zu  ermöglichen.  Das  ist  die  Beschaf- 
fenheit der  Pleura  selbst.  Wenn  dieselbe  mit  einer  dicken 
fibrinös  eitrigen  Membran  bedeckt  ist,  kann  die  Lunge  beliebig  lange 
Zeit  bei  jeder  Inspiration  ausgedehnt  werden,  sie  wird  bei  jeder  Ex- 
spiration zu  ihrem  anfänglichen  Volumen  zurücksinken,  weil  eine 
Adhäsion  unmöglich  ist.  Erst  wenn  die  entzündliche  Bückbil- 
dung der  Pleuren  so  weit  gediehen  ist,  dass  reine,  wenig 
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Eiterkörperchen  enthaltende  Fibrinmassen  die  Adhäsion 
ermöglichen,  wird  der  inspira torisehen  Ausdehnung 
keine  vollkommene  exspiratorische  Retraction  folgen. 
Nor  auf  den  Zustand  der  Pleuren  —  bei  intacten  Lungen 
—  ist  die  versehieden  lange  Dauer  des  H eil ungs Vorganges 
bei  stets  gleichbleibender  Begünstigung  desselben  durch 
die  inspiratorische  Ausdehnung  zurückzuführen. 

Hieraus  erklärt  es  sich  auch,  warum  die  von  Carlet  und  Strauss 
(1.  c.)  geäusserte  Idee,  nach  der  Operation  des  Empyems  die  Wunde 
hermetisch  zu  schliessen,  nicht  zutreffend  ist  und  die  bisher  ge- 
machten Versuche,  durch  Ventilröhren  die  Thoraxöffnung^  so  zu  ver- 
legen, dass  bei  der  Inspiration  die  Luft  nicht  in  den  Thoraxraum 
eindringen,  dagegen  bei  Exspiration  hinausgelangen  kann  (vgl.  Phelps 
1.  c),  eine  Beschleunigung  der  Heilung  herbeizuführen  nicht  im 
Stande  sein  dürften. 

Werden  hiernach  die  Vorgänge  an  den  Pleuren  bei  der  Oblite- 
ration  des  durch  die  Operation  bedingten  Hohlraumes  mit  in  Rechnung 
gezogen,  dann  führt  dies  zu  dem  Ergebniss,  dass  die  Heilung 
des  Empyems  zu  Stande  kommt  infolge  der  steten,  in 
ihrer  Grösse  durch  die  Differenz  zwischen  dem  Lumen 
in  der  Thoraxwand  und  dem  Lumen  des  Hauptbronchus 
bedingten  inspiratorischen  Ausdehnung  der  collabirten 
Lange  unter  der  Bedingung,  dass  die  Pleuren  die  Fähig- 
keit besitzen  oder  wieder  erlangen,  durch  Bildung  rein 
fibrinöser  Auflagerungen  eine  Adhäsion  des  parietalen 
und  visceralen  Blattes  zu  ermöglichen. 

Nur  ein  Einwand  könnte,  freilich  als  Ergebniss  momentaner  Ein- 
gebung, gegen  diese  Deutung  erhoben  werden,  aber  nach  kurzer  Er- 
wägung muss  er  sich  als  hinfällig  erweisen.  Derselbe  bezöge  sich 
auf  die  Fälle,  wo  durch  Resection  mehrerer  Rippen,  wie  sie  bei  ver- 
alteten Empyemen  mehrfach  vorgenommen  worden  sind,  die  Oeffnung 
in  der  Thoraxwand  so  weit  ist,  dass  sie  das  Lumen  des  Hauptbron- 
chus um  ein  Vielfaches  übertrifft.  In  solchen  Fällen  aber  legt  sich  die 
Lange  nicht  mehr  an  die  Thoraxwand  an,  indem  sie  sich  ausdehnt, 
sondern  die  Thoraxwand  wird  durch  die  Resection  der  Rippen  so 
weit  zum  Einsinken  gebracht,  dass  sie  an  die  dauernd  retrahirte 
Lange  sich  anschliessen  kann ;  was  auch  nur  dann  möglich  ist,  wenn 
die  Pleura  durch  tbeilweise  Resection  und  ausgedehntes  Curettiren 
der  auf  der  Pleura  aufliegenden  Massen  für  die  Verwachsung  geeig- 
net wird.  Mit  vollem  Recht  erklärt  Bouveret,  dass  die  Resection 
mehrerer  Rippen  contraindicirt  ist,  wenn  die  Ausdehnung  des  Em- 

2* 
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pyemraumes  resp.  Luftraumes  in  der  Thoraxhöhle  so  gross  ist,  dass 
die  Lunge  überall  von  der  Thoraxwand  absteht.  Die  ganze  Thorax- 
wand mttsste  dann  durch  Resection  aller  Rippen  mobil  gemacht  wer- 
den, und  das  dürfte  als  unerreichbar  anzusehen  sein. 

Magdeburg,  den  10.  September  1892. 


II. 

Klinische  und  pathologisch -anatomische  Beiträge  zur 
Choleraniere. 

Aus  dem  Neuen  Allgemeinen  Krankenhaus  in  Hamburg. 

Von 

Professor  Dr.  Kumpf  u.  Prosector  Dr.  Eug.  Fraenkel. 

(Tafel  I.) 

Die  Betheiligung  der  Nieren  an  dem  Gholeraprocess  ist  seit 
langer  Zeit  Gegenstand  wissenschaftlichen  Interesses  gewesen.  Das 
meist  völlige  Stocken  der  Urinausscheidung  direct  mit  dem 
Beginn  der  Cholera,  das  häufige  Auftreten  von  Ei  weiss  und  Cy  lin- 
dern in  der  folgenden  Zeit,  die  Modificationen  der  Harnstoffaus- 
scheidung und  die  Aehnlichkeit  der  secundären  Cholera processe  mit 
einzelnen  Erscheinungen  der  Urämie  haben  immer  wieder  die  Auf- 
merksamkeit auf  die  Nieren  gelenkt.  Ist  auch  bis  zur  Stunde  eine 
Einigung  über  die  Ursache  und  Entstehung  dieser  Betbeiligung  nicht 
erzielt,  so  kann  doch  die  Betheiligung  der  Nieren  selbst  keinem 
Zweifel  unterliegen. 

Es  musste  deshalb  nahe  liegen,  die  Beobachtungen  der  Ham- 
burger Epidemie  auch  nach  dieser  Seite  auszunützen.  Dass  aus  der 
grossen  Menge  von  Erkrankungen  immer  nur  eine  beschränkte  Zahl 
verwerthet  werden  konnte,  ist  bei  der  Schwierigkeit  der  Aufzeich- 
nung solchen  Aufgaben  gegenüber,  wie  sie  die  Hamburger  Epidemie 
stellte,  gewiss  verständlich. 

Immerhin  kann  die  Fülle  des  klinischen  Beobachteten  als  eine 
mehr  denn  reiche  bezeichnet  werden,  und  die  Zahl  von  39  im  Neuen 
Allgemeinen  Krankenhause,  speciell  hinsichtlich  des  Verhaltens  der 
Nieren,  pathologisch -anatomisch  genau  untersuchten  Fällen  aus  den 
verschiedenen  Stadien  der  Erkrankung  kann  ebenfalls  zur  Entscheidung 
der  Btreitigen  Punkte  als  nicht  unwesentlich  gelten. 

In  dem  ersten  Stadium  der  Cholera  treten  die  Erscheinungen 
einer  Betheiligung  der  Nieren  gegenüber  dem  schweren  Gesammtbild 
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beträchtlich  zartick.  Die  einzige  Erscheinung,  welche  an  eine  Mit- 
leidenschaft der  Nieren  denken  läset,  ist  die  in  typischen  and  einiger- 
maassen  schweren  Fällen  fast  immer  vorhandene  Anurie.  Immerhin 
würde  es  gewagt  sein,  aus  diesem  einen  Symptom  eine  eigentliche 
Erkrankung  der  Nieren  zu  diagnosticiren,  da  es  ja  hinreichend  be- 
kannt sein  dürfte,  dass  auch  bei  anderweitigen  Erkrankungen,  welche 
mit  profusen  Diarrhöen  einhergehen,  ein  bis  zwei  Tage  völlige 
Anurie  vorhanden  sein  kann.  Wenn  man  somit  der  Anurie  der 
Cholera  eine  grössere  Bedeutung  zugeschrieben  hat,  so  kann  das  nur 
von  dem  Gesichtspunkte  aus  geschehen,  dass  in  der  Folge  noch 
weitere  Symptome  auf  die  Nieren  hinweisen. 

Dass  aber  die  Anurie  zu  den  klinisch  bedeutungsvollen  Sym- 
ptomen der  Cholera  asiatica  gehört,  ergiebt  sich  aus  folgender  Zu- 
sammenstellung: 

Unter  circa  3000  Cholerafragebogen,  welche  mir  vorlagen,  finden 
wir  nur  in  69S  Fällen  bemerkt,  dass  auch  in  den  ersten  Tagen  der 
Erkrankung  keine  Anurie  vorhanden  war.  Allerdings  war  die 
Menge  des  entleerten  Urins  vielfach  gering;  in  einem  Falle  betrug 
dieselbe  nur  20  Ccm.  Von  diesen  698  Fällen  sind  33  gestorben.  Es 
giebt  das  eine  Mortalität  von  4,7  Proc. 

Man  könnte  allerdings  sagen,  dass  ein  Theil  der  Fälle,  welche 
in  so  grosser  Zahl  als  solche  ohne  Anurie  bezeichnet  sind,  der  Cholera 
gar  nicht  angehört  haben,  zumal  ja  auf  der  Höhe  der  Epidemie  von 
einer  Untersuchung  auf  Commabacillen  nicht  in  allen  Fällen  die  Rede 
sein  konnte;  indessen  liegen  eine  Anzahl  leichter  Cholerafälle  vor, 
bei  welchen  trotz  des  Befundes  von  Commabacillen  eine  anscheinend 
normale  Urinausscheidung  vorbanden  war.  Einzelne  dieser  Fälle 
sind  in  der  grossen  August- September- Epidemie  beobachtet  worden, 
noch  genauere  Beobachtungen  stammen  aus  der  kleinen  Epidemie 
des  December-Januar. 

Unter  32  Fällen  finden  sich  3,  welche  ohne  Anurie  mit 
Commabacillen  aufkamen  und  dauernd  ohne  Anurie  blieben,  bei 
drei  Fällen  traten  die  Commabacillen  im  Laufe  der  Beobachtung 
im  Stuhl  auf,  ohne  dass  die  Urinausscheidung  eine  Aenderung 
erfuhr,  und  8  Fälle  hatten  nur  am  ersten  Tage  Anurie,  während  in 
den  folgenden  die  Urinausscheidung  völlig  ausreichend  war.  Von 
den  letzteren  boten  nur  2  Fälle  am  zweiten  Tage  Eiweiss,  die  übrigen, 
sowie  die  oben  genannten  Fälle  waren  ei  weiss  frei.  Alle  diese  Fälle 
endeten  mit  Genesung. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Fällen  mit  anscheinend  oder  nahezu 
normaler  Urinausscheidung  ist  unter  1031  Fällen  Anurie  bemerkt, 
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und  unter  diesen  befinden  sich  590  Todte,  also  57,2  Proc.  Zieht 
man  aber  nur  solche  Fälle  in  Rechnung,  bei  welchen  die  Anurie 
länger  als  zwei  Tage  gedauert  hat,  so  finden  wir  unter  268  Fällen 
85  Todte.  Es  ergiebt  das  eine  Mortalität  von  31,5  Proc,  während 
die  Fälle  von  Cholera,  welche  die  ersten  beiden  Tage  überlebt  haben, 
nur  noch  eine  Mortalität  von  22,5  Proc.  darbieten. 

Es  dürfte  somit  die  Urinausscheidung  als  ein  vor  Allem 
prognostisch  wichtiges  Symptom  der  Cholera  zu  betrachten  sein, 
insofern  normale  oder  fast  normale  Urinausscheidung  am  ersten  resp. 
zweiten  Tage  der  Erkrankung  eine  verhältnissmässig  günstige 
Vorhersage  gestattet. 

Ist  aber  andererseits  bei  Beginn  einer  schweren  Cholera  inten- 
sive Anurie  die  Regel,  so  ist  der  Gedanke  nicht  von  der  Hand 
xa  weisen,  dass  die  Nieren  schon  verhältnissmässig  frühzeitig  an  dem 
Erkrangung8process  Theil  nehmen  können.  Es  musste  deshalb  das 
erste  Interesse  sich  der  Untersuchung  solcher  Fälle  zuwenden,  welche 
dem  Choleraprocess  rasch  erlegen  waren,  und  ihre  Ergebnisse  konnten 
am  so  mehr  Bedeutung  beanspruchen,  je  weniger  der  Wasserverlust 
des  Körpers  als  die  Todesursache  angeschuldigt  werden  konnte. 

Derartige  Fälle  sind  früher  vielfach  als  Cholera  sicca  be- 
zeichnet worden. 

Doch  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  meisten  Patienten, 
bei  welchen  im  Krankenhause  eine  Cholera  sicca  vorzuliegen  scheint, 
ausserhalb  des  Krankenhauses  mehr  oder  weniger  Stühle  gehabt 
haben  können.  In  einzelnen  Fällen  liess  sich  das  wenigstens  con- 
statiren.  Aber  wenn  auch  6—7  nicht  einmal  sehr  beträchtliche  Stühle 
im  Laufe  einer  kurzdauernden  Erkrankung  constatirt  sind,  so  dürfte 
gewiss  klinisch  kein  hinreichender  Grund  vorhanden  sein,  den  Wasser- 
verlust des  Blutes  als  Ursache  des  Todes  und  als  Veranlassung 
einer  durch  Anämie  bedingten  Nierenerkrankung  anzusprechen,  oder 
man  müsste  annehmen,  dass  Fälle,  welche  aus  nicht  infectiöser  Ur- 
sache zu  einem  ähnlichen  Flüssigkeitsverlust  des  Körpers  führen,  in 
gleicher  Weise  die  Nieren  betheiligen. 

Aus  der  frühesten  Periode  der  Cholera  wurden  fünf  Fälle 
?on  uns  pathologisch  anatomisch  untersucht.  Dieselben  waren  4,  5, 
9,  10  und  24  Stunden  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  zu  Grunde 
gegangen  und  stammen  somit  aus  einer  Krankheitsperiode,  aus 
welcher,  soweit  uns  bekannt,  bisher  Erfahrungen  über  das  Verhalten 
der  Nieren  nicht  vorliegen. 

Der  erste  Fall  betrifft  den  38jährigen  Mann  Goergens,  welcher 
tm  22.  August  9l/2  Uhr  Morgens  unter  dem  Bild  der  Cholera  todt  in 
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das  Neue  Allgemeine  Krankenhaus  eingeliefert  wurde.  Patient,  ein 
dem  Trünke  ergebener  Mann,  war  an  demselben  Morgen  5  72  Uhr  mit 
Durchfällen  und  mit  Erbrechen  erkrankt.  Er  wurde  alsbald  elend 
und  zu  Bett  gebracht.  Der  zum  Transport  herbeigeholte  Wagen  nahm 
ihn  schon  bewusstlos  auf. 

In  diesem  Falle  hatte  die  Erkrankung  vom  Beginn  des  Durch- 
falls an  nicht  einmal  ganz  vier  Stunden  gedauert.  Die  Obduction 
ergab  neben  den  übrigen  Befunden  Commabacillen. 

Der  zweite  Fall  betrifft  den  37  jährigen  Gelegenheitsarbeiter  und 
Potator  Bruns.  Derselbe  war  seit  April  1892  im  Neuen  Allgemeinen 
Krankenhause  als  Handlanger  beschäftigt.  Am  22.  August  war  er  auf  Ur- 
laub und  widmete  den  Nachmittag  und  Abend  einer  Kneiptour.  Am 
23.  August  Mittags  war  er  gegen  2  Uhr  mit  Essenaustragen  beschäftigt, 
als  sich  plötzlich  grosses  Schwächegefühl  und  D u r c h f a  1 1  einstellte. 
Er  wurde  alsbald  auf  die  Choleraabtheilung  verlegt.  Hier  erfolgten  noch 
drei  Stühle  von  typischer  Reiswasserbeschaffenheit.  Das  Bild  war 
fast  von  Beginn  das  einer  echten  Cholera,  hochgradige  Cyanose, 
kühle  Extremitäten,  faltige  Haut,  Lagophthalmus,  Vox 
cholerica,  Anurie,  heftiges  Erbrechen. 

Um  7  Uhr  Abends  trat  der  Tod  ein.  Die  Obduction  ergab  Cholera 
asiatica. 

Der  dritte  Fall  betrifft  den  10jährigen  Wilhelm  Schrep.  Der- 
selbe erkrankte  am  2 1 .  December  früh  6  Uhr  ganz  plötzlich  mit  Durch- 
fällen und  Erbrechen.  Gleichzeitig  stellte  sich  grosses  Krankheitsgefühl 
mit  Schmerzen  im  Leib  und  in  der  Brust  ein. 

Urinentleerung  war  an  dem  Morgen  nicht  vorhanden.  Patient 
wurde  um  1 1  Uhr  Morgens  den  Cholerabaracken  per  Krankentransport- 
wagen zugeführt. 

Bei  der  Aufnahme  bot  der  mittelgrosse,  massig  kräftige  und  gut 
genährte  Patient  das  typisch  cyanotische  Aussehen  der  Cholera,  die 
stark  umränderten  tief  liegenden  Augen,  während  die  Haut  die  charak- 
teristische Faltenbildung  zeigte. 

Patient  war  ziemlich  apathisch,  doch  leidlich  gut  orientirt,  klagte 
über  Brustschmerzen  und  grossen  Durst. 

Die  Athmung  war  oberflächlich,  aber  nicht  beschleunigt,  ein  patho- 
logischer Befund  von  Seiten  der  Lungen  nicht  vorhanden.  Die  Herz- 
action  war  stark  beschleunigt,  der  Puls  noch  fühlbar,  aber  nicht  zählbar. 
Die  Temperatur  betrug  36,3. 

Nach  der  Aufnahme  erfolgten  noch  drei  charakteristische  Reis- 
wasserstühle,  welche,  wie  sich  24  Stunden  später  durch  das  Platten- 
verfahren mit  Sicherheit  feststellen  liess,  reichlich  Commabacillen 
enthielten. 

In  diesem  Falle  betrug  die  Gesammtdauer  der  Erkrankung  bis  zum 
Tode  höchstens  neun  Stunden. 

Vor  der  Aufnahme  in  die  Cholerabaracken  waren  schon  Durchfälle 
vorhanden,  und  während  des  vierstündigen  Aufenthaltes  im  Kranken- 
hause wurden  3  Reiswasserstühle  constatirt. 
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Der  vierte  Fall  rapiden  Verlaufes  ist  der  43  jährige  Erat  Jens. 
Derselbe  erkrankte  in  der  Nacht  vom  21.  auf  den  22.  August  mit 
Durchfall  und  Erbrechen.  Als  am  Morgen  des  22.  August  der 
Transporteur  den  Patienten  abholen  wollte,  fand  er  ihn  schon  asphyk- 
tisch  vor  und  war  nicht  im  Stande ,  ein  Protokoll  aufzunehmen.  Um 
9  Vi  Uhr  Morgens  wurde  er  in  das  Krankenhaus  eingeliefert;  und  um 
11 '/i  Uhr  trat  der  Tod  ein.  Auch  in  diesem  Falle  dürfte  die  Dauer 
der  Erkrankung  etwa  10  Stunden  betragen  haben. 

Die  Obduction  ergab  typische  Cholera. 

In  dem  fünften  Falle,  über  welchen  wieder  ausführlichere  kli- 
nische Notizen  vorliegen,  erfolgte  der  Tod  genau  24  Stunden  nach 
dem  Beginn  der  Krankheit. 

Carl  Glaser,  46  Jahre,  früher  Besitzer  einer  Destillation,  jetzt 
Wursthändler,  erkrankte  am  22.  December  Morgens  7  Uhr  mit  wenigen 
dünnflüssigen  Stühlen.  Um  10  Uhr  traten  Krämpfe  in  den  Beinen  und 
Armen  auf.   Die  letzte  Urinentleerung  war  am  22.  Decbr.  Morgens  erfolgt. 

Patient  wurde  3  Uhr  Nachmittags  in  die  Cholerabaracken  überführt. 
Die  Untersuchung  zeigte  einen  mittelgrossen,  kräftigen  und  gut  genährten 
Mann.  Die  Temperatur  betrug  35,8,  die  Zahl  der  Athemzüge  44,  der 
Pols  140.  Die  Haut  zeigte  starke  Cyanose,  war  kühl,  mit  kaltem 
klebrigem  Schweiss  bedeckt  und  Hess  sich  leicht  in  Falten  abheben. 
Die  Stimme  war  heiser.  Starke  Krämpfe  in  den  Händen  und  Armen 
nnd  Klagen  über  Brustbeklemmung. 

Patient  wurde  mit  heissen  Bädern  und  heissen  Eingiessungen  von 
40°  C.  behandelt,  dann  in  heisse  Tücher  gewickelt  und  erhielt  Kampher- 
mjectionen.  Nach  dieser  Behandlung  erholte  er  sich  etwas.  Doch  trat 
bald  wieder  eine  Verschlimmerung  ein,  und  um  6l/-2  Uhr  Abends  war 
Patient  pulslos. 

Eine  intravenöse  Infusion  von  2400  Grm.  einer  ü,6proc.  NaCl-Lö- 
sung  von  40°  besserte  das  Befinden  wieder,  die  Krämpfe  Hessen  nach 
der  Puls  ging  auf  120  zurück. 

Doch  war  um  9  Uhr  Abends  der  Zustand  wieder  der  alte,  die  Brust- 
beklemmungen und  Krämpfe  in  früherer  Heftigkeit  vorhanden,  die 
Schwäche  gross. 

Eine  zweite  intravenöse  Infusion  von  2500  Ccm.  hatte  ebenfalls 
nur  vorübergehenden  Erfolg,  und  um  7  3/4  Uhr  Morgens  trat  der  Exitus 
letalis  ein. 

Während  des  16  stündigen  Aufenthaltes  im  Krankenhause  erfolgten 
4  Stühle,  von  welchen  3  typische  Reiswasserstühle  waren,  während  der 
vierte  Blut  enthielt. 

Die  Untersuchung  auf  Commabacillen  ergab  ein  positives  Resultat. 


Aus  einer  späteren  Zeit  der  Cholera  wurden  34  Fälle  einer 
eingebenden  pathologisch -anatomischen  Prüfung  unterzogen.  Die  als 
Stadiom  der  Reactionserscheinungen  resp.  der  secundären 
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Krankheitsprocesse  bezeichnete  Periode  soll  in  der  Regel  24  bis 
36  Stunden  nach  dem  Auftreten  des  ersten  Anfalls  beginnen. 

Es  muss  aber  betont  werden,  dass  ein  rascher  Uebergang  nur 
bei  jenen  Fällen  sich  findet,  welche  ungestört  in  Genesung  übergehen 
oder  überzugehen  scheinen.  Auch  hier  kann  das  Bild  noch  dadurch 
verändert  werden,  dass  nach  einigen  Tagen  ein  erneuter  An- 
fall von  Cholera  mit  dem  Befund  von  Commabacillen  sich 
einstellt. 

In  vielen  Fällen  ändert  sich  nur  insofern  das  Bild,  als  die  stür- 
mischen Diarrhöen  und  das  Erbrechen  sistiren  oder  geringer  werden 
und  an  Stelle  der  Aufregung  eine  grosse  Erschöpfung,  vielfach  mit 
Benommenheit,  sich  geltend  macht.  Dieser  Zustand  kann  direct 
zum  Tode  führen,  ohne  dass  eine  bestimmte  Zeitdauer  hierfür  in 
Anspruch  genommen  werden  kann.  Solche  Fälle  können  ebenso- 
wohl am  zweiten  wie  am  zehnten  Tage  der  Erkrankung  zu  Grunde 
gehen,  ohne  dass  ausser  der  Benommenheit  resp.  dem  Coma  eine 
andere  Erscheinung  secundärer  Krankheitsprocesse  vorhanden  ist. 
Indessen  sind  Fälle  mit  solchem  Verlauf  nicht  die  Regel,  häufiger 
ändert  sich  mit  dem  Ueberstehen  des  ersten  stürmischen  Choleraan- 
falls das  Bild  durch  Schwinden  der  Cyanose,  zunehmende  Wärme 
der  Haut  und  kräftigere  Herzaction. 

Ein  grosser  Theil  der  Erkrankten  erliegt  aber  schon  dem 
ersten  Ansturm  der  Cholera.  Schliessen  wir  die  erste  Periode  der 
Cholera  mit  dem  achtundvierzigstündigen  Aufenthalt  im  Kranken- 
hause ab,  was  allerdings  ganz  willkürlich  ist,  so  ergiebt  sich  als 
Resultat,  dass  von  der  Zahl  der  Erkrankten  in  der  Hamburger  Epi- 
demie nur  etwa  zwei  Drittel  in  das  zweite  Stadium  übertraten. 

Von  7870  Cholerafällen,  welche  in  den  Hamburgischen  Kran- 
kenanstalten aufgenommen  und  behandelt  wurden,  starben  inner- 
halb der  ersten  24  Stunden  1741  und  innerhalb  des  zweiten  Tages 
663.  Da  die  Gesammtzahl  der  Gestorbenen  3806  —  48,36  Proc.  be- 
trägt, so  entfällt  fast  zwei  Drittel  der  Todesfälle  an  Cholera 
auf  die  ersten  beiden  Tage. 

Ueberstehen  die  Erkrankten  den  ersten  Anfall,  so  drohen  in  den 
sogenannten  secundären  Krankheitsprocessen,  in  dem  Fieber,  dem 
sogenannten  Typhoid  und  einigen  wenigen  Complicationen  weitere 
Gefahren.  Unter  3173  Krankengeschichten,  von  welchen  die  in  den 
beiden  ersten  Tagen  verstorbenen  974  abgehen,  finden  sich  in  ca.  700 
Fällen  Notizen  über  secundäre  Krankheitserscheinungen.  Unter  diesen 
lauten  474  positiv,  und  von  diesen  sind  244  geheilt,  230  gestorben. 
Es  ergiebt  das  eine  Mortalität  von  etwa  50  Proc,  während  unter  den- 
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jenigen  ohne  secundäre  Erankheitsprocesse  (238  Fälle  mit  30  Todes- 
fällen) die  Mortalität  sieb  nur  auf  12,6  Proc.  stellt.  Unter  den 
secandären  Erankheitsprocessen  stellt  sieb  prognostisch  weitaus  am 
günstigsten  das  einfache  Fieber  ohne  Complicationen.  Unter  170 
Fällen  dieser  Art,  welche  theils  eine  einmalige  Temperatursteigerung, 
theils  remittirendes  Fieber,  seltener  eine  mehrtägige  Continua  dar- 
boten, findet  sich  kein  Todesfall. 

Weniger  günstig  gestalten  sich  naturgemäss  die  Fälle,  bei  wel- 
chen ulcerirende  Darmprocesse,  Pneumonien  oder  Deli- 
rien an  die  Cholera  sich  anschliessen.  Einzelne  von  diesen  gingen 
ebenfalls  mit  Fieber  einher,  während  bei  anderen  die  Temperatur 
normal  oder  subnormal  war.  Doch  können  wir  von  diesen  Fällen 
wohl  absehen. 

Wesentlich  ungünstiger  als  das  uncomplicirte  Fieber  stellen  sich 
die  Fälle,  bei  welchen  das  Fieber  mit  Goma  verknüpft  war  oder 
direct  in  dieses  überging.  Unter  41  derartigen  Fällen  endeten  25 
letal,  während  15  geheilt  entlassen  wurden.  Es  ergiebt  das  ein  Pro- 
centverhältniss  von  60,9.  Weitaus  am  ungünstigsten  aber  stellt  sich 
das  Coma,  welches  ohne  vorausgegangenes  Fieber  einsetzte  und 
auch  weiterhin  ohne  Fieber  mit  normalen  oder  meist  subnor- 
malen Temperaturen  verlief.1)  Unter  183  derartigen  Fällen  starben 
165.  Es  ergiebt  das  eine  Mortalität  von  90  Proc.  Wenn  wir  nach 
Ausschaltung  aller  der  Fälle,  in  welchen  Gomplicationen,  wie  schwere 
Darmulcerationen,  Pneumonien,  septische  Processe,  Delirien,  vorhanden 
waren,  den  Verlauf  der  Cholera  übersehen,  so  sehen  wir  als  leich- 
teste Secundärerscheinung  einfaches  Fieber,  als  schwerere 
Fieber  mit  Coma,  das  allerdings  in  den  letal  verlaufenen  Fällen 
sehr  häufig  einer  subnormalen  Temperatur  wich,  und  als  schwerste 
Secundärerscheinung  Coma   mit   subnormaler  Temperatur. 

In  dieser  zweiten  Periode  der  Cholera  haben  die  klinischen  Er- 
scheinungen von  Seiten  der  Nieren  die  besondere  Aufmerksamkeit 
aller  Beobachter  erregt.  Man  hat  sich  auch  bemüht,  die  Ergebnisse 
dieser  Untersuchungen  zu  verwerthen,  und  Buhl  kommt  zu  dem  Re- 
sultat, dass  eine  sechstägige  Anurie  prognostisch  durchaus  schlecht 
sei.  Wir  können  den  früheren  Beobachtern  bezüglich  der  Hamburger 
Epidemie  insoweit  zustimmen,  dass  die  Wiederkehr  der  Urinausschei- 
dung sehr  häufig  mit  der  Besserung  des  Allgemeinbefindens  Hand  in 


1)  Einzelne  dieser  Fälle  zeigten  wohl  noch  kurz  vor  dem  Tode  eine  leichte 
Temperatursteigerung,  welche  sich  indessen  nur  durch  Messen  der  Temperatur 
im  Anus  erkennen  Hess. 
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Hand  ging.  Indessen  ist  doch  eine  ziemlich  grosse  Zahl  von  Fällen 
vorhanden,  bei  welchen  die  Urinausscheidung  noch  Tage  lang  sistirte. 
In  einem  günstigen  Fall,  welcher  vom  fünften  Tage  an  deutliche 
Besserung  des  Allgemeinbefindens  zeigte,  aber  bis  zum  15.  Tage  der 
Erkrankung  noch  täglich  2  —  3  breiige  Stühle  hatte,  ist  erst  am 
15.  Tage  die  erste  Urinausscheidung  notirt,  in  einem  anderen 
ebenfalls  günstig  verlaufenen  Fall  erst  am  12.  Tage.  Anurie  von 
3  —  7  Tagen  ist  sowohl  bei  den  genesenen,  als  bei  den  verstorbenen 
Cholerafällen  nichts  Ungewöhnliches.  Immerhin  stellen  sich  diejenigen 
Fälle,  bei  welchen  die  Anurie  frühzeitig  schwindet,  progno- 
stisch günstiger.  Doch  decken  sich  die  fehlende  Urinausscheidung 
und  der  ungünstige  Ausgang  keineswegs.  Vielmehr  gestaltet  sich 
das  Procentverhältniss  derjenigen,  welche  bei  reichlicher  Urinaus- 
scheidung gestorben  sind,  zu  denen,  welche  bei  Anurie  oder  ganz 
spärlichem  Urin  letal  geendet  haben,  wie  4 : 6. 

Die  Menge  des  zuerst  entleerten  Urins  war  meist  gering,  in  ein- 
zelnen Fällen  sind  Spuren  von  Urin,  20,  30  Ccm.  u.  s.  w.  notirt,  in 
anderen  aber  auch  400,  500.  Dass  nach  mehrtägiger  Anurie  alsbald 
grosse  Mengen  Urin  entleert  wurden,  ist  eine  Ausnahme.  Doch  ist 
einmal  nach  zweitägiger  Anurie  am  dritten  Tage  eine  Ausscheidung 
von  3500  Urin  mit  dem  speeifischen  Gewicht  von  1020  beobachtet 
worden.  Dieser  Urin  sowohl  wie  derjenige  der  folgenden  Tage  ent- 
hielt Ei  weiss  und  viele  hyaline  Cy  linder.  In  der  Regel  war  der  zu- 
erst entleerte  Urin  trübe,  gesättigt  gelb  bis  bräunlich.  Doch  war 
das  speeifische  Gewicht  nicht  immer  sehr  gering.  Nicht  allzu  selten 
war  dasselbe  bei  dem  zuerst  ausgeschiedenen  Urin  höher  als  an  den 
folgenden  Tagen.  Werthe  von  1020  und  1015  sind  wenigstens  nicht 
allzu  selten.  Eiweissgehalt  des  Urins  in  den  ersten  Tagen  nach 
dem  Anfall  gehört  bei  der  Cholera  fast  zur  Regel.  Selbst  in  Fällen 
günstigen  Ausgangs  haben  wir  bis  zum  14.  Krankheitstage  nach 
3  tägiger  Anurie  Eiweiss  im  Urin  gefunden.  Das  speeifische  Gewicht 
fiel  in  diesem  Fall  im  Laufe  von  11  Tagen  von  1025  auf  1008.  Die 
Mengen  Urin  stiegen  von  1300  auf  2200.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigte  in  dem  eiweisshaltigen  Harn  meist  hyaline  oder 
auch  körnige  Gylinder,  selten  mit  Blutkörperchen. 

Aber  auch  in  dieser  Beziehung  war  ein  durchgreifender  Unter- 
schied zwischen  den  Fällen  günstigen  und  ungünstigen  Ausgangs  nicht 
vorhanden. 

Kann  somit  die  schwerere  Betheiligung  der  Nieren  nicht  als  die 
einzige  und  eigentliche  Ursache  des  ungünstigen  Ausgangs  in  dem 
späteren  Stadium  sonst  uncomplicirter  Cholerafälle  bezeichnet  werden, 
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so  liegt  doch  der  Gedanke  nahe,  dass  sie  in  dem  Symptomenbild 
und  dem  Verlauf  eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Insbesondere  ist  für 
eine  Erscheinung  eine  Betheiligung  der  Nieren  in  Ansprach  ge- 
nommen worden,  für  jenen  eigentümlichen  comatösen  Zustand,  der 
hier  und  da  mit  Fieber,  häufiger  ohne  Fieber  eintritt  In  Verbin- 
dung mit  dem  begleitenden  Fieber,  dem  Bestehen  eines  mehr  oder 
minder  starken  Zungenbelags  und  dem  häufig  aufgetriebenen  Leib 
hat  man  diese  Affection  vielfach  als  Typhoid  zustände  bezeichnet, 
während  man  geneigt  ist,  den  fieberlos  mit  gespanntem  Puls 
einhergehenden  comatösen  Zustand  in  einen  gewissen  Connex  mit  der 
Urämie  zu  bringen.  Sehen  wir  von  gewissen  Ausnahmefällen  ab, 
in  welchen  die  schwer  erkrankte  Darmfläche,  sei  es  direct,  sei  es 
indirect,  als  Ursache  einer  fieberhaften  Erkrankung  angesprochen 
werden  kann,  so  können  wir  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  zwischen 
dem  fieberhaften  und  fieberlosen  Coma  keinen  weiteren  Unterschied 
erkennen,  als  die  durch  die  erhöhte  Temperatur  bedingten  Erschei- 
nungen, so  dass  wir  durchaus  geneigt  sind,  im  Allgemeinen  beide 
Erscheinungen  auf  die  gleiche,  nur  verschieden  stark  wirkende 
Ursache  zurückzuführen.  Indessen  wird  es  erwünscht  sein  müssen, 
das  Verhalten  der  Ausscheidung  des  Urins  und  der  stick- 
stoffhaltigen Endproducte  des  Stoffwechsels  in  Fällen  von  Coma 
nach  Cholera  zu  untersuchen  und  die  Resultate  mit  ähnlichen  coma- 
tösen Processen  zu  vergleichen. 

Was  das  Vorhandensein  der  Urinausscheidung  betrifft,  so  seien 
die  Befunde  bei  zwei  Cholerafällen  angefahrt,  welche  trotz  reich- 
licher Urinausscheidung  comatös  waren  und  blieben.  Die  fettge- 
druckten Urinmengen  bezeichnen  die  comatösen  Tage. 


• 

Sophie  Aug 

ustin, 

Schiffer  F 

eind. 

40  Jahre  alt,  rec.  17.  September 

20  Jahre  alt,  rec.  26.  Aug. 

Cholera  asiatica. 

Cholera  asiatica. 

l.Tag 

35,1—36,2 

Anurie 

— 

36,8 

Anurie 

2.    - 

35,5—37,2 

s 

— 

35,8—36 

Anurie 

3.    * 

35,8-36,9 

s 

— 

normal 

wenig 

4.    - 

36-37 

5 

— 

s 

Anurie 

5.    - 

36—37 

100 

Alb. 

1                               s 

wenig 

6.    •        1 

36—37 

200 

s 

s 

Anurie 

7.    - 

36-37 

500 

s 

i       36,7-37,2 

400 

8.   -       ! 

35,6—36,1 

»00 

s 

j       37,0-38,8 

2000 

8.    - 

35,4—36,5 

1000 

5 

i      37,9—33,6 

2800 

10.    .       ! 

35,5—33,4 

550 

5 

37,5 

t 

i                 II.    *         ! 

35,2-37,2              850 

S 

k              12.    * 

35,4-37,5               500 

« 

1 

r         13.  . 

i            35,6 

t 

— 

i 
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Bei  beiden  letal  endigenden  Fällen  trat  also  das  Coma  theils  bei 
guter  Urinausscheidung  auf,  theils  blieb  es  bei  reichlichster  Aasscheidung 
bestehen. 

Wir  schliessen  diesen  beiden  Fällen  noch  einen  weiteren  an, 
bei  welchem  ebenfalls  der  Tod  im  Coma  bei  reichlicher  Urinaus- 
scheidung erfolgte. 

Adlang,  34  Jahre,  Hausirer. 

Patient  erkrankte  in  der  Nacht  vom  29.  zum  30.  August  mit  Durch- 
fällen, Erbrechen  und  Wadenkrämpfen.  Er  wurde  in  das  Neue 
Allgemeine  Krankenhaus  Überführt,  und  hier  erfolgte  eine  über  den 
31.  August  und  1.  September  sich  erstreckende  Besserung. 

Am  2.  September  traten  wieder  stärkere  Durchfälle  auf,  denen 
sich  im  Laufe  der  nächsten  Tage  auch  Erbrechen  und  Abnahme  der 
Temperatur  bis  zu  35°  zugesellten. 

Am  S.  September  stellte  sich  Somnolenz  ein,  und  am  9.  September 
erfolgte  der  Tod. 

Dabei  betrug  die  Urinausscheidung  am 

5./6.  Sept.,      6./7.  Sept.,      7./8.  Sept.,     8./9.  Sept. 
650,  1000,  950,  1250. 

Bezüglich  des  Falles  Adlang  sei  hinzugefügt,  dass  auch  der  Nieren- 
befund erhoben  wurde  und  extrem  hohe  Grade  degenerativer  Verände- 
rungen des  secretorischen  Epithels  aufwies. 

Im  Gegensatz  dazu  findet  sich  unter  unserem  Material  ein  Fall 
mit  günstigem  Ausgang  und  ohne  Complicationen,  bei  welchem  erst 
am  17.  Tage  die  erste  Urinausscheidung  eintrat. 

Ein  anderer  Fall  entleerte  nach  Gtägiger  Anurie  in  den  folgen- 
den 10  Tagen  zusammen  nur  3000  Ccm.  Urin  von  geringem  speci- 
fischem  Gewicht  und  genas. 

Solche  und  ähnliche  Befunde  sind  so  häufig,  dass  sie  keineswegs 
jener  sogenannten,  die  Regel  bestätigenden  Ausnahme  zugerechnet 
werden  können. 

Mangelnde  Urinausscheidung  kann  somit  nicht  der 
Grund  des  coma  tosen  Processes  der  Cholera  sein.  Es  wäre  in- 
dessen immer  noch  denkbar,  dass  trotz  der  zum  Theil  reichen  Urin- 
ausscheidung eine  Zurückhaltung  der  stickstoffhaltigen  Endproducte 
des  Stoffwechsels  vorhanden  wäre.  Zur  Entscheidung  dieser  Frage 
haben  wir  bei  einer  grösseren  Zahl  von  Cholerafällen  die  quantita- 
tive Bestimmung  an  der  gesammten  Tagesmenge  von  Stickstoff  nach 
Kjeldahl  gemacht  und  zum  Vergleich  einen  Fall  von  Schrumpfniere 
mit  Urämie  herangezogen. 
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Fran  W.,  43  J. 

Schrumpfniere,  Crampi  uraemici, 
Neuoretinitis  albuminurica,  Oedem 
der  Beine,  Ascites,  Transsudat  der 
Pleurahöhlen. 

Tod  am   19.  Januar  1893. 


Bartosiak,  26  J.,  rec.  31.  Jan. 
1893.  Durchfälle  mit  Commabacil- 
len,  Erbrechen,  Wadenkrämpfe, 
Cyanose,  heisere  Stimme. 

7.  Feb.   leichte  Benommenheit. 

8.  Feb.   Sopor. 

10.  Feb.   Dyspnoe  und  Tod. 


Urinraenge 

N- Gehalt 

G  esain  mt-N 

9.  Ja. 

850 

4,165 

31.  Jan. 

Anurie 



10.    . 

300 

1,596 

1.  Feb. 

m 

— 

11.    * 

450 

— 

2.    • 

200 

— 

12.    » 

800 

— 

3.    * 

Anurie 

— 

13.     » 

900 

— 

4.    - 

250 

— 

U.    - 

800 

— 

5.     - 

Anurie 

— 

15.    - 

375 

2,117 

6.     - 

• 

— 

16.    - 

Anurie 

— 

7.     - 

1600 

7,168 

17.    - 

400 

2,52 

8.     - 

1800 

8,316 

18.    - 

200 

1,24 

9.    - 

1100 

4,70 

aus  der  Blase 
10.  Feb. 

|      95° 

4,493 

Die  erbrochene  Flüssigkeit  enthielt: 

12.  Jan.,             13.  Jan.,             14.  Jan. 

• 

0,182  0/o 

N,          0,28 

o/o  N,           0,29  0/o  N. 

Das  entleerte  Pleuraexsudat  enthielt: 
9.  Jan.  insgesammt  1,52  N,       10.  Jan.  insgesammt  1,36  N. 

In  dem  Fall  Bartosiak  sehen  wir  ebenfalls  das  Coma  bei  reich- 
licher UrinausscheiduDg  fortbestehen.  Die  ausgeschiedenen  Mengen 
Stickstoff  aber  müssen  im  Vergleich  zur  Ausscheidung  im  Coma 
uraemicum  als  sehr  beträchtlich  bezeichnet  werden.  Da  bei  beiden 
Patienten  von  einer  eigentlichen  Ernährung  nicht  die  Rede  sein 
konnte,  so  sind  die  geringen  Mengen  von  Nahrungsmitteln,  welche 
sie  erhielten  und  meist  wieder  erbrachen,  nicht  berechnet  worden. 

Zum  Vergleich  mit  dem  gefundenen  Stickstoff  im  Erbrochenen 
bei  Urämie  sei  hinzugefügt,  dass  wir  auch  bei  Cholera  in  einem 
Fall  das  Erbrochene  mehrfach  auf  Stickstoff  untersucht  haben.  Das 
Resultat  war  ein  negatives.  In  diesem  Fall  handelte  es  sich  um  ein 
Gemisch  von  Stadium  comatosum  nach  Cholera  und  einer  Compli- 
cation  durch  eine  Pneumonie.  Hier  ergab  die  Stickstoffbestimmung 
nach  einer  sechstägigen  Anurie  Folgendes: 

W.  Rieck,rec.  18.  December  1892.  Durchfalle,  Wadenkrämpfe, 
Erbrechen,  Cyanose. 

Vom  25.  December  ab  Unruhe,  Somnolenz. 

26.  December.  Exanthem,  Delirien,  welche  unter  geringen  Schwan- 
kungen andauern. 

2.  Januar  1893.  Pneumonische  Herde. 

3.  Januar.    Exitus  letalis. 
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23.  Dec. 

1200 

29.  Dec. 

8S0 

9,S5 

24.    - 

750 

3,59 

30.    - 

700 

6,468 

25.    - 

2500 

19,75 

31.    - 

1500 

11,85 

26.     - 

1330 

14,43 

1.  Jan. 

1000 

10,22 

27.     - 

1100 

11,8 

2.     - 

1400 

18,63 

29.    - 

Anurie 

— 

In  diesem  Falle  müssen  die  gefundenen  Stickstoffmengen  sogar  als 
sehr  beträchtlich  bezeichnet  werden. 

Aehnliche  Resultate  ergab  die  Stickstoffuntersuchung  des  Harns 
auch  in  mehreren  anderen  Fällen  während  der  Periode  schwerer 
Erkrankung. 

Friedrich  Wulff,  35  Jahre,  reo.  16.  December. 
Typische  Cholera  mit  profusen  Diarrhöen,  starker  Cyanose,  kleinem 
Puls,  Vox  cholerica. 


Datum 

Urinmenge 

Speoifisohes 
Gewicht 

Stickstoff- 
gehalt 

16.  Dec. 

Anurie 





17.    - 

300 

1019 

— 

19.    - 

600 

1015 

3,432 

19.    - 

1500 

1012 

9,06 

20.    - 

2000 

1015 

9,70 

21.     - 

650 

1022 

3,S2 

22     - 

600 

1022 

7,484 

23.    - 

400 

1013 

4,816 

Vom  22./2B.  December  ab  erholt  sich  Patient  langsam. 

Michal  Wilke,  32  Jahre,  Arbeiter,  rec.  25.  December. 
Starke   Durchfälle,  Cyanose,   kalte   Extremitäten,  Wadenkrämpfe, 
Vox  cholerica. 


Datum 

Urinmenge 

Speoiflwbes 
Gewicht 

Gesammt- 
stickstoffmenge 

9  Tage 

Anurie 

30.  Dec 

400 

1006 

3,248 

31.     - 

1000 

1006 

9,1 

1.  Jan. 

2000 

1009 

12,04 

2. 

2700 

1009 

10,58 

3. 

3000 

1014 

12,12 

4.     ■ 

1200 

1005 

6,72 

5.    s 

2400 

1006 

10,416 

6.     • 

2500 

1006 

8,5 

7.     « 

900 

1009 

3,186 

8.     • 

700 

1010 

2,744 

9.     ■ 

1400 

1010 

3,92 

10.    . 

11.    • 

Vom  4. 

Januar  ab  erfolgt  eine 

12.     . 

lai 

igsame  Besserung. 

13.     ■ 

14.    • 

15.     ■ 

16.    . 

17.     ■ 

18.     - 
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Naeh  diesen  Beobachtungen  scheint  der  Ausscheidung  der 
stickstoffhaltigen  Endproducte  des  Stoffwechsels  in  den  secun- 
dären  Krankheitsprocessen  keine  ausschlaggebende  Rolle  zu- 
zukommen. Wenn  trotz  guter  N-Ausscheidung  das  Coma  bestehen 
bleibt  und  zum  Tode  führt,  wenn  in  anderen  Fällen  eine  reich- 
liche N-Ausscheidung  mit  schlechtem  Allgemeinbefinden  einher- 
geht und  die  Besserung  erst  viele  Tage  später  einsetzt,  so  kann  die 
mangelnde  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen  Substanzen  des 
Harns  nicht  die  Ursache  des  Coma  oder  ähnlicher  schwerer 
Zustände  sein,  zumal  bei  Nephritis  und  Herzinsufficienz  die  Schwere 
des  Krankheitabildes  der  Regel  nach  zu  der  Ausscheidungsgrösse  in 
umgekehrtem  Verhältnis«  steht 

Indessen  muss  die  Frage  aufgeworfen  werden,  ob  nicht  ein« 
zelne  Erscheinungen  des  Coma  auf  eine  Zurückhaltung  von  Stoff- 
wechselproducten  zu  beziehen  sein  dürften. 

Unter  diesen  käme  vielleicht  der  Pulsus  durus  an  erster  Stelle 
in  Betracht,  da  das  Coma  unter  seinen  Symptomen  bald  diesen,  bald 
einen  Pulsus  parvus  aufweist. 

Man  könnte  denken,  dass  ersterer  vor  Allem  bei  Fällen  mit 
mangelnder  Urinausscheidung  ein  Begleiter  des  Coma  sei  Wir 
haben  eine  grössere  Zahl  von  Krankengeschichten  bezüglich  dieses 
Punktes  durchgesehen,  sind  indessen  zu  einem  einheitlichen  Re- 
sultat nicht  gekommen.  Bald  findet  sich  bei  vollständiger 
Anurie  ein  ganz  kleiner,  bald  bei  reichlicher  Urinaus- 
scheidung  ein  harter  und  voller  Puls.  Das  Gleiche  gilt  be- 
züglich der  Albuminurie.  Es  weist  das  jedenfalls  darauf  hin,  dass 
das  Verhalten  des  Pulses  im  ganzen  Verlaufe  der  Cholera  von  ganz 
anderen  Momenten  abhängig  ist,  als  von  der  vorhandenen  oder 
fehlenden  Nierenfunction. 

Ueberblicken  wir  kurz  die  Resultate  der  vorstehenden  klinischen 
Untersuchung,  so  ergiebt  sich  Folgendes: 

In  der  ersten  Periode  der  Cholera  findet  sich  bei  der  Mehr- 
zahl der  Erkrankten  eine  Beeinträchtigung  der  Urinausscheidung, 
welche  in  1 — 2tägiger  Anurie  und  nachfolgender  Albuminurie' 
besteht  Diejenigen  Cholerafälle,  welche  ohne  wesentliche  Störung 
4er  Urinausscheidung  verlaufen,  bieten  im  Allgemeinen  eine  günstige 
Prognose. 

In  dem  zweiten  Stadium  der  Cholera  macht  sich  die  klinische 
Betheiligung  der  Nieren  theils  noch  durch  Anurie  oder  verminderte 
Urinausscheidung,  theils  als  Albuminurie  bemerkbar. 

Für  die  Beurtheilung  des  einzelnen  Falles  ist  die  Nierenbethei- 
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ligung  insofern  von  Bedeutung,  als  ceteris  paribus  eine  gute  Urin- 
ausscheidung eine  günstigere  Vorhersage  gestattet. 

Doch  kann  auch  trotz  reichlicher  Ausscheidung  von  Urin, 
so  wie  der  stickstoffhaltigen  Endproducte  des  Stoffwechsels  der  Tod 
im  Goma  und  ohne  weitere  Complication  erfolgen. 

Im  Gegensatz  dazu  kann  langdauernde  Anurie  und  Albuminurie 
nach  überstandenem  ersten  Choleraanfall  mit  Genesung  endigen. 

Wir  sind  somit  nicht  in  der  Lage,  die  Betheiligung  der 
Nieren  als  dire et e  Ursache  eines  ungünstigen  Ausgangs  der  Cholera 
zu  betrachten,  glauben  aber  ihre  Bedeutung  in  dem  Symptomenbild 
der  Cholera  dahin  präcisiren  zu  können,  dass  sie  im  Allgemeinen 
den  Ausdruck  einer  mehr  oder  weniger  schweren  Cholera* 
erkrankung  darstellt. 

Wir  schlie8sen  den  vorstehenden  die  klinische  Symptomatologie 
der  Choleraniere  in  den  einzelnen  Phasen  der  Erkrankung  berück- 
sichtigenden Erörterungen  die  bei  den  anatomischen  Untersuchungen 
von  39  Choleranieren  gewonnenen  Ergebnisse  an,  und  wenngleich 
wir  uns  bewusst  sind,  damit  keinerlei  wesentlich  neue  Gesichtspunkte 
beizubringen,  so  dürften  die  Mittheilungen  trotzdem  vielleicht  einen 
gewissen  Werth  beanspruchen,  weil  das  nicht  unbeträchtliche  Material 
ein  einheitliches  ist  und  wir  in  der  Lage  gewesen  sind,  bei  vielen 
der  zur  anatomischen  Prüfung  gelangten  Nieren  vorher  ihr  klinisches 
Verhalten  mehr  oder  weniger  genau  controliren  zu  können.  Ehe 
wir  indess  darauf  eingehen,  die  sich  aus  einer  solchen  Betrachtung 
ergebenden  Schlüsse  zu  ziehen,  soll  eine  Darstellung  derjenigen 
histologischen  Befunde  ')  gegeben  werden,  wie  sie  uns  die  anatomische 
Beobachtung  unter  Zuhülfenahme  des  Mikroskops  lehrt 

Es  war  bei  der  nur  allzu  grossen  Fülle  des  disponiblen  Material« 
möglich,  die  Veränderungen  der  neben  dem  Darm  bei  Weitem  am 
constantesten  erkrankt  betroffenen  Nieren  vom  allerersten  Beginn  des 
Krankheitsprocesses  an  bis  in  die  spätesten  Stadien  desselben  hinein 
zu  verfolgen  und  so  eine  Vorstellung  von  den  Vorgängen  zu  ge- 
winnen, welche  sich  bei  Cholerakranken  an  diesem  lebenswichtigen 
Organ  abspielen. 

Die  frühesten  zur  Untersuchung  gelangten  Fälle  gehören  Patienten 
an,  welche  4,  5  und  9  Stunden  nach  dem  Beginne  der  Erkrankung 
zu  Grunde  gegangen  waren. 

1)  Zur  Feststellung  der  letzteren  wurden  die  Nieren  entweder  von  vornherein 
oder  nach  vorheriger  Conservirung  in  Müller* scher  Lösimg  in  Alkohol  absolut, 
gehärtet,  mikrotomirt  und  theils  einfach  mit  Alaun- Carmin  oder  H&motoxylin, 
theils  doppelt  mit  diesem  und  Eosin  gefärbt. 


Klinische  und  pathologisch-anatomische  Beitrage  zur  Choleraniere.        35 

Makroskopisch  bieten  solche  Nieren  gar  nichts  Auffallendes 
dar,  speciell  lässt  die  Färbung  des  Organs  nichts  erkennen,  was 
etwa  auf  einen  ischämischen  Znstand  desselben  hinwiese.  Die 
Nieren  erscheinen  vielmehr  granroth  mit  nicht  verbreiterter  Rinde, 
innerhalb  deren  neben  den  bald  mehr,  bald  weniger  stark  gefüllten 
Glomerulis  sowohl  die  Markstrahlungen  als  das  eigentliche  Nieren- 
labyrinth, letzteres  bisweilen  etwas  trübe,  wohl  zu  erkennen  sind. 
Die  Grössendimensionen  des  Organs  bewegen  sich  durchaas  inner- 
halb der  normalen  Grenzen. 

Mit  Hülfe  des  Mikroskops  gelingt  es  indess,  an  solchen  makro- 
skopisch intacten  Nieren  ausgesprochene  Veränderungen  nachzuweisen, 
welche  bei  den  3  uns  zur  Verfügung  gewesenen  Nieren  durchweg 
gleichartiger  Natur  waren. 

Den  ersten,  einen  38 jähr.  Mann  (Goergens)  betreffenden  Fall 
(ygl.  S.  23),  sahen  wir  gleich  im  Anfang  der  Epidemie;  hier  trat,  wie 
schon  erwähnt,  der  Exitus  4  Stunden  nach  Beginn  der  Erkrankung 
ein  (23.  Aug.  1892).  Die  zweite,  gleichfalls  sich  auf  einen  Mann 
(Bruns,  vgl.  S.  24)  beziehende  Beobachtung  fällt  auf  den  24.  Aug., 
der  tödtliche  Ausgang  erfolgte  5  Stunden  nach  dem  ersten  Auftreten 
yon  Krankheitserscheinungen ;  im  dritten  Fall  endlich  handelt  es  sich 
um  einen  am  22.  Dec.  1892  9  Stunden  nach  dem  Erscheinen  der 
ersten  Krankheitssymptome  verstorbenen  10 jähr.  Knaben  (Schrep, 
Tgl.  S.  24). 

Die  grttsste  Intensität  der  Gewebsschädigung  Hess  sich  an  den 
Nieren  des  die  kürzeste  Krankheitsdauer  aufweisenden  Falles  nach- 
weisen. Die  Art  der  in  disseminirten  Herden  über  das  gesammte 
Organ  verbreiteten  Gewebsalteration  präsentirte  sich,  bei  in  allen 
3  Fallen  gleicher  Qualität,  in  ausserordentlich  starker  Schwellung 
der  Epithelien  in  den  gewundenen  Ganälchen.  Die  Epithelien 
fibertreffen  die  normalen  um  annähernd  das  Doppelte  ihrer  Grösse, 
wobei  der  dem  Lumen  zugekehrte  Theil  des  Zellleibs  den  Haupt- 
antheil  an  der  Schwellung  nimmt.  An  diesem  machen  sich  bald 
auch  weitere  Veränderungen  bemerkbar,  insofern  dieser  Theil  des 
Protoplasma  ein  auffallend  lockeres,  wie  siebartig  durchlöchertes 
Gefüge  annimmt.  Gleichzeitig  verwischen  sich  die  Contouren  benach- 
barter Zellen,  einander  gegenüberliegende  nähern  sich  bis  zur  völligen 
Berührung,  die  Wände  des  Harncanälchens  an  solchen  Stellen  er- 
seheinen beträchtlich  auseinandergedrängt  und  der  Durchmesser  der- 
selben nicht  unerheblich  vergrössert.  An  einzelnen  der  so  veränderten 
Zellen  ist  es,  wie  ihr  Verhalten  kernfärbenden  Mitteln  gegenüber 
sehliessen  lässt,  zum  Kerntod  gekommen. 

3* 
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Auf  diese  Zustände  beschränkte  sich  der  Befund  in  den  Nieren 
aus  der  allerfrühesten  Periode,  er  kehrte  in  den  3  von  uns  unter- 
suchten Fällen  in  ganz  typischer  Weise  wieder,  und  nur  graduelle 
Unterschiede  in  Bezug  auf  die  Intensität  der  Protoplasmaschwellung 
und  -Zerklüftung  waren  zu  verzeichnen. 

Ein  hiervon  durchaus  abweichendes  Bild  bot  die  Niere  eines 
Mannes  dar,  über  dessen  Erkrankung  nachträglich  zu  ermitteln  war, 
dass  dieselbe  gleichfalls  einen  ausserordentlich  stürmischen  Verlauf 
genommen  und  sich  über  circa  10  Stunden  erstreckt  hat.  Der  Fall 
betrifft  einen  43 jähr.  Mann  (Erat Jens,  vgl. S. 25).  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  der  Nieren  wurde  eine  über  den  bei  Weitem 
grössten  Theil  der  Epithelien  des  Nierenlabyrinths  verbreitete  Kern- 
nekrose  bei  im  Uebrigen  in  ihrer  Form  und  Grösse  gar  nicht  oder 
nicht  wesentlich  veränderten  Zellen  festgestellt  und  auf  die  dabei 
gewonnenen  Bilder  passt  vollkommen  die  von  Elebs  in  seiner  All- 
gem.  Pathologie  I.  S.  376  bei  Besprechung  der  Choleraniere  gegebene 
Schilderung. 

Aber  wir  müssen,  um  das  von  vornherein  zu  betonen,  ein  sol- 
ches Verhalten  des  Nierenparenchyms  sowohl  bei  im  eigentlichen 
Choleraanfall  als  auch  in  späterer  Zeit  verstorbenen  Individuen  als 
die  Ausnahme  bildend  bezeichnen  und  den  Schwerpunkt  auf  die 
das  Zellprotoplasma  betreffenden  Veränderungen  legen. 

Das  letztere  zeigt  sich  auch  in  den  Nieren  der  am  Ende  des 
1.  und  2.  Krankheitstages  verstorbenen  Personen  als  bei  Weitem  am 
intensivsten  ergriffen,  nur  dass  hier  die  in  den  allerfrühesten  Stadien 
in  einzelnen,  freilich  über  die  gesammte  Rinde  disseminirten  Herden 
auftretende  Erkrankung  schon  eine  mehr  diffuse  Verbreitung  ange- 
nommen hat.  Ja,  wir  hatten  Gelegenheit,  die  Nieren  eines  genau 
24  Stunden  nach  dem  Krankheitsbeginn  verstorbenen  46jährigen 
Mannes  (Gläser,  Sect.  23.  December  1892)  zu  untersuchen,  bei 
welchem  kaum  noch  unveränderte  Rindenepithelien  aufzufinden  waren. 

Die  dem  Lumen  der  Harncanälchen  zugewendeten  Protoplasma- 
abschnitte  gehen  um  diese  Zeit  schon  weitere  Veränderungen  ein. 
Es  bleibt  nicht  mehr  bei  der  anfänglich  vorhandenen  Auflockerung, 
sondern  es  leitet  sich  bereits  der  Zerfall  des  so  gequollenen  Pro- 
toplasma ein,  jener  Vorgang,  den  Klebs  im  Gegensatz  zurKaryo- 
lyse  als  Plasmolyse  bezeichnet  hat. 

Auch  diesen  Nieren,  von  denen  wir  für  mikroskopische  Zwecke 
von  6  Fällen  stammende  Objecte  verwendet  haben,  braucht  man 
makroskopisch  noch  keine  wesentlichen  Veränderungen  anzusehen. 
Dagegen  erscheinen  die  von  Personen  zwischen  dem  2.  und  4.  Tage 
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der  Erkrankung  herrührenden  Nieren  meist  deutlich  geschwollen 
and  durch  einen  auffallenden,  der  Schnittfläche  einen  gesättigt 
schmutzig- graurothen,  im  Bereich  der  Grenzschicht  am  stärk- 
sten hervortretenden ,  hier  nicht  selten  dunkelrothen  Farbenton  ver- 
leihenden Blutreichthum  ausgezeichnet.  Der  letztere  findet  mikro- 
skopisch seinen  Ausdruck  in  einer  strotzenden  Füllung  sowohl  der 
Glomerulus-  als  intertubulären  Capillaren;  daneben  sieht  man  zu- 
weilen auch  grössere  arterielle  und  venöse  Gefässästchen  prall  ge- 
fällt. Am  secernirenden  Parenchym  hat  um  diese  Zeit  die  Plas- 
molyse weitere  Fortschritte  gemacht,  insofern  sich  der  vorher  aufge- 
quollene und  sieb-  oder  netzartig  aufgelockerte,  dem  Lumen  zugekehrte 
Theil  von  dem  der  Tunica  propria  aufsitzenden,  den  Kern  beher- 
bergenden Abschnitt  loslöst  und  als  ausserordentlich  feinkörniger 
Inhalt  das  Innere  der  respect.  Harncanälchen  auf  kürzere  und  längere 
Strecken  bald  mehr,  bald  weniger  ausfüllt.  Dazu  gesellt  sich  weiter- 
hin das  Auftreten  verschieden  zahlreicher  sowohl  in  den  gewundenen 
Canllchen  als  Henle'schen  Schleifen  und  einzelnen  geraden  Mark- 
eanälchen  nachweisbarer,  meist  hyaliner,  bisweilen  etwas  mehr 
grobkörniger  Cylinder,  welche  nicht  selten  von  einem  concentri- 
sehen  Ring  des  aus  dem  aufgelösten  Zellprotoplasma  hervorgegangenen 
feinkörnigen  Materials  umgeben  sind. 

Neben  diesen  sich  am  Zellprotoplasma  abspielenden  Vorgängen 
sieht  man,  indess  sowohl  der  In-  als  Extensität  nach  zurückstehend, 
auch  Nekrosen  des  Kerns,  welche  nur  in  einem  einzigen  von  uns 
untersuchten  Falle  mehr  in  den  Vordergrund  traten  und  über  grössere 
Strecken  des  Rindenepithels  ausgebreitet  waren;  ausserdem  war  es 
in  diesem,  eine  45jährige,  2  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  ver- 
storbene Frau  (Sokolowsky,  23.  August  1892)  betreffenden  Falle 
zu  einer  schweren  Protoplasmadegeneration  gekommen.  Die  letztere 
präponderirte  sonst  bei  allen  6  aus  dieser  Periode  der  Erkrankung 
(2  vom  2.,  3  vom  3.,  1  vom  4.  Krankheitstage)  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  verwerteten  Nieren  und  kehrte  in  gleicher  Weise  auch 
bei  den  aus  noch  späteren  Stadien  des  Choleraprocesses  stammenden 
Nieren  wieder. 

Die  Nierenaffection  hat  um  diese  Zeit  schon  annähernd  ihren 
Höhepunkt  erreicht,  Veränderungen  anderen  Charakters  und 
auf  weitere  6 ewebse lernen te  der  Niere  ausgedehnt  treten 
auch  in  diesen,  dem  sogenannten  Reactionsstadium  an- 
gehörigen  Nieren  nicht  auf.  Wir  mtissten  uns  in  Wiederholungen 
ergehen,  wenn  wir  die  bei  den  einzelnen  Nieren  dieser  Periode  fest- 
gestellten Veränderungen  in  ausführlicher  Weise  darlegen  wollten;  es 
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möge  genügen,  darauf  hinzuweisen,  dass  das  in  eine  feinkörnige 
Masse  zerfallene,  von  dem  basalen  Theil  der  noch  kernhaltigen  Zelle 
abgelöste  Protoplasma,  zum  Theil  mit  stärker  lichtbrechenden  Körn- 
chen untermischt,  sich  im  Lumen  von  dem  7.,  8.  u.  s.  w.  bis  12.  Krank- 
heitstage angehörigen  Choleranieren  (wir  verfügen  über  9  Nieren 
aus  dieser  Krankheitsperiode)  wiederfindet  oder  wiederfinden  kann, 
wie  in  Nieren  vom  3.  oder  4.  Krankheitstage.  Ja  selbst  in  je  einer 
vom  13.,  14.  und  16.  Krankheitstage  herrührenden  Niere  sind  wir 
den  ganz  gleichen  Gewebsalterationen  begegnet,  und  nur  einmal,  bei 
einem  am  11.  Tage  verstorbenen  34jährigen  Mann  (Adlang,  10.  Sep- 
tember 1892),  war  insofern  ein  von  dem  sonst  geläufigen  etwas  ab- 
weichender Befund  zu  constatiren  gewesen,  als  es  hier  in  den  enorm 
geschwollenen  Epithelien  zu  einer  exquisiten  Verfettung  der  einzelnen 
mit  wohlerhaltenem  Kern  versehenen  Zellen  gekommen  war.  Die 
feinkörnigen  detritusartigen  Massen  im  Innern  der  gewundenen  Harn- 
canälchen  fehlten  auch  hier  freilich  nicht. 

In  zwei  der  für  die  Untersuchung  verwendeten  Nieren  trafen  wir 
Residuen  älterer  Nierenerkrankungen  an,  einmal  bei  einer 
am  7.  Tage  verstorbenen  35jährigen  Frau  (Lange,  10.  Sept.  1892) 
und  bei  einem  am  11.  Krankheitstage  zu  Grunde  gegangenen  38  jähr. 
Mann  (Kofta,  7.  Sept.  1892).  Beide  Male  fanden  sich  vereinzelte 
verödete  Glomeruli  und  kleinzellige  Infiltrationsherde  im  intertubu- 
lären Gewebe  neben  den  am  Protoplasma  der  gewundenen  Canälchen 
beschriebenen  Veränderungen,  welche  letzteren  sich  in  nichts  von  den 
in  sonst  normalen  Nieren  gefundenen  Alterationen  unterschieden. 

Während,  wie  aus  der  bisherigen  Darlegung  hervorgeht,  der 
mikroskopische  Befund  der  Choleranieren  an  einer  gewissen  Mono- 
tonie leidet,  entwickeln  sich  für  die  Betrachtung  am  blossen  Auge 
sehr  bemerkenswerthe  Veränderungen  an  den  Nieren,  welche  sich  da- 
mit einleiten,  dass  der  zwischen  dem 2.  und  4.  Tage  gesättigt- rothe 
Farbeton  der  Ober-  und  Schnittfläche  in  eine  mehr  rothgraue  oder 
gelblichrothe  Nuance  übergeht,  um  allmählich  in  vielen  Fällen  einer 
fast  reingelben  Beschaffenheit  der  Nierenoberfläche  Platz  zu 
machen.  Auf  dem  Durchschnitt  beschränkt  sich  die  erwähnte  Fär- 
bung ausschliesslich  auf  die  Rindenbestandtheile,  während  die  Mark- 
kegel ihr  dunkelrothes,  dann  besonders  scharf  gegen  die  Rindenfär- 
bung contrastirendes  Colorit  auch  in  den  späteren  Stadien  beibehalten. 
Die  Grössen  Verhältnisse  des  Organs  sind  dabei  wechselnd,  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  die  normalen  wesentlich  übertreffend,  was  der 
Hauptsache  nach  auf  Rechnung  der  beträchtlichen  Verbreiterung  der 
Rinde  zu  setzen  ist. 
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Es  gestattet  so  schon  die  genaue  makroskopische  Betrachtung 
mit  einem  annähernden  Grade  von  Sicherheit  ein  Urtheil  über  die 
Krankheitsdauer,  and  es  war  uns  im  Lanfe  der  Epidemie  nicht  selten 
möglich,  allein  ans  dem  Nierenbefund  in  dieser  Beziehung  bei  mangel- 
haften anamnestischen  Angaben  zutreffende  Aussagen  zu  machen. 

Mit  dem  Ablauf  der  dritten  Krankheitswoche  scheint  die  Rück- 
bildung der  das  secretorische  Nierenepithel  betreffenden  Vorgänge 
einzusetzen,  und  es  bieten  demgemäss  die  Nieren  dieses  Zeitraums 
bei  der  makroskopischen  Betrachtung  nichts  Augenfälliges  mehr  dar, 
wenn  man  von  einer  etwas  trüben  Beschaffenheit  der  kaum  noch 
verbreiterten  Rinde  absieht.  Wir  verfügen  über  zwei  Nieren  dieser 
Periode,  je  eine  vom  18.  und  19.  Krankheitstage,  während  aus  einem 
noch  späteren  Zeitabschnitt,  nämlich  vom  28.  Tage,  gleichfalls  eine 
Niere  herrührt  Mikroskopisch  lassen  sich  in  solchen  Nieren  noch 
Beste  von  körnigem  Detritus,  ganz  vereinzelt  auch  hyaline  Cylinder 
oder  ein  mehr  bröckliges  Material  im  Lumen  der  gewundenen  Canäl- 
chen,  hier  und  da  auch  eine  oder  die  andere  Zelle  mit  nekrotischem 
Kern  nachweisen,  während  die  Epithelzellen  selbst  der  Hauptsache 
nach  wieder  wohlgebildet  und  mit  einem  normal  hohen  Protoplasma 
versehen  sind.  Die  Regeneration  geht  also  verhältnissmässig  rasch 
Tor  rieh,  ein  Umstand,  der  sich  aus  dem  Erhaltenbleiben  gerade  des 
den  Kern  beherbergenden  Zellabschnitts,  von  welchem  zweifellos  auch 
der  Ersatz  des  zerstörten  Protoplasmas  ausgeht,  erklären  dürfte. 

Irgend  welche  auf  eine  Mi  tbetheiligung  des  Gefässappa- 
rates  der  Niere  und  ihres  interstitiellen  Gewebes  hinweisende 
Lasionen,  produetive  Vorgänge  am  Kapsel-  oder  Knäuelepithel  haben 
wir  nicht  ein  einziges  Mal  zu  sehen  bekommen  und  gerade  das  Fehlen 
dieser  Veränderungen  macht  es  verständlich,  dass  eine  restitutio  ad 
integrum  in  relativ  so  rascher  Zeit  erfolgen  kann  und  das  Ausbleiben 
eonsecutiver  Zustände  am  Nierenparenchym  bei  der  Choleraniere  die 
Regel  ist. 

Es  führt  uns  das  unmittelbar  auf  die  Erörterung  der  Frage,  wie 
die  mit  einer  gewissen  Gesetzmässigkeit  auftretenden  und  mühelos 
zu  verfolgenden  Veränderungen  der  Choleraniere  zu  deuten  sind.  Bis 
m  die  neueste  Zeit  hinein  haben  sich  in  dieser  Beziehung  zwei  An- 
schauungen ziemlich  unvermittelt  gegenübergestanden. 

Nach  dereinen,  insbesondere  von  Cohnheim  (Vorlesungen  über 
allgem.  Pathol.  II,  370  ff.)  vertretenen  sind  die  Alterationen  des  Nieren- 
gewebes auf  die  den  Choleraanfall  begleitenden,  ihrerseits  aus  dem 
starken  Wasserverlust  des  Organismus  resultirenden  Circulations- 
»Wrangen,  speciell  die  arterielle  Anämie  des  Organs  zurückzu- 
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ftthren,  und  Co hn heim  steht  nicht  an9  dieselben  in  Parellele  zu 
setzen  mit  den  in  der  Niere  auf  experimentellem  Wege  nach  Ligatur 
der  Nierenarterie  sich  entwickelnden  Gewebsveränderungen. 

Dieser  Auffassung  tritt  einer  unserer  besten  Kenner  der  Nieren- 
pathologie, Rosenstein,  in  seiner  vortrefflichen  Monographie  über 
die  „Pathologie  der  Nierenkrankheiten"  (S.  105 ff.)  bei,  indem  er 
sagt:  „Die  durch  massenhafte  Transsudaten  salzhaltiger  Flüssigkeit 
in  den  Darm  veränderten  Co-  und  Adhäsionsverhältnisse  des  Blutes, 
die  aufs  äusserste  geschwächte  Propulsivkraft  des  Herzens  und  die 
hiermit  verbundene  hochgradige  Verlangsamung  des  Blutstroms  in 
dem  bipolaren  Wundernetz  der  Malpighi'schen  Capillaren  wirken  zu- 
sammen, um  das  eigenartige  Bild  der  Nierenveränderung  zu  ge- 
stalten, welche  ein  Gemisch  von  arterieller  Ischämie,  auf  ihr 
beruhender  venöser  Hyperämie  und  parenchymatöser  Degenerationen 
darbietet" 

Der  gleichen  Meinung  hat  Leyden  in  einem  jüngst  im  Verein 
für  innere  Medicin  gehaltenen  Vortrag  (Dtsch.  med.  Wochenschrift, 
No.  50.  1S92),  gestützt  auf  die  Resultate  der  Untersuchung  von  vier 
Choleranieren,  Ausdruck  verliehen.  Auch  er  bezieht  die  Degeneration 
der  Epithelien  in  den  Nieren  auf  die  durch  die  Circulationsstockung 
gesetzte  Anurie  und  ist  der  Ansicht,  dass  es  „analog  der  Ligirung 
der  a.  renal,  zur  Ischämie  und  zur  mehr  oder  minder  ausgebreiteten 
Coagulationsnekrose  der  Epithelien  kommt". 

Im  Gegensatz  dazu  recurrirt  die  andere  Ansicht,  als  deren  Haupt- 
verfechter wir  Elebs  anführen  (1.  c),  für  die  Erklärung  der  Genese 
der  erörterten  Nierenaffection  auf  die  Einwirkung  einer  „die  Lebens- 
fähigkeit der  secernirenden  Zellen  direct  schädigenden  Substanz"  und 
tasst  somit  die  beschriebene  Parenchymdegeneration  als  eine  toxische 
auf,  wie  wir  sie  nach  der  Einverleibung  mancher  anderer  Gifte  in 
den  Organismus  an  den  Epithelien  des  Nierenlabyrinths  zu  beobachten 
Gelegenheit  haben. 

Diese  Erklärung  von  Klebs  schliesst  sich  im  Wesentlichen  an 
die  Errungenschaften  der  modernen  Bacteriologie  an  und  hat  in  der 
Arbeit  R.  Pf  eiffer's  (Untersuchungen  über  das  Gholeragift:  Zeitschr. 
f.  Hygiene  XI.  393  ff.)  aus  dem  Koch 'sehen  Institut  auch  für  die 
Cholera  die  genügende  Basis  gefunden.  Indessen  wird  es  richtig  sein, 
dieser  Anschauung  erst  dann  näher  zu  treten,  wenn  sich  zeigen  sollte, 
dass  die  älteren,  von  Cohnheim  zusammengefassten  Anschauungen 
mit  unseren  Befunden  unvereinbar  sind. 

Die  erste  Frage,  die  in  dieser  Hinsicht  in  Betracht  kommt,  ist 
die,  ob  Flüssigkeitsverluste  des  Körpers  auf  choleraähnlicher, 
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jedoch  nicht  infectiöser  Ursache  die  gleichen  Nierenverän- 
derungen  im  Gefolge  haben. 

In  dieser  Richtung  scheinen  pathologisch-anatomische  Beobach- 
tungen nicht  vorzuliegen.  Klinisch  ist  allerdings  bekannt,  dass  auch 
bei  Cholera  nostras  1  bis  2  Tage  Anurie  vorhanden  sein,  und  dass 
der  zuerst  entleerte  Urin  Eiweiss  enthalten  kann. 

Es  ist  das  in  neuerer  Zeit  insbesondere  von  Fischl1)  wieder 
betont  worden,  und  wir  können  auf  Grand  einiger  ähnlicher  Fälle 
diese  Angaben  nur  bestätigen.  Indessen  hat  die  Cholera  nostras  in 
ihrem  Krankheitsbilde  so  viel  des  Verwandten  mit  der  indischen 
Cholera,  dass  auf  eine  ähnliche  toxische  Ursache  geschlossen 
werden  könnte.  Es  werden  somit  mehr  die  einfachen  profusen  Diar- 
rhöen auf  anderer  Basis  in  Betracht  zu  ziehen  sein,  und  bei  diesen 
scheint  eine  Betheiligung  der  Nieren  in  der  Art  der  Cholera  nicht 
vorhanden  zu  sein.  Wir  haben  eine  grössere  Zahl  von  Krankheits- 
geschichten durchgesehen  und  nur  in  einem  Fall,  der  mehr  das  Bild 
der  Cholera  nostras  bot,  Albumen  im  Urin  constatirt  gefunden.  Ein- 
zelne hatten  trotz  profuser  Durchfälle  doch  eine,  wenn  auch  geringe 
Urinausscheidung,  andere  zeigten  nach  ein-  bis  zweitägiger  Anurie 
keine  Spur  von  Albumen  im  Harn. 

Die  Frage  wird  allerdings  erst  auf  Grund  pathologisch; 
anatomischer  Untersuchungen  entschieden  werden  können,  in- 
dessen ist  bis  jetzt  kein  zwingender  Grund  vorhanden,  bei  stärkeren 
Wasserverlusten  des  Körpers  eine  organische  Erkrankung  der  Nieren 
anzunehmen.  Die  zweite  Frage  ist  die,  ob  das  Bild  der  ischämi- 
schen Niere,  wie  es  sich  bei  den  Experimenten  insbesondere  von 
Litten2),  sowie  bei  anderweitigen  Erkrankungen  gefunden  hat,  mit 
demjenigen  der  Choleraniere  übereinstimmt. 

Die  Niere  mit  zeitweise  unterbrochenem  arteriellem  Zufluss  lässt 
schon  direct  nach  Abnahme  der  Ligatur  eine  Vergrösserung  und 
Hyperämie  des  Organs  erkennen,  letztere  umfasst  vorzugsweise  die 
Grenzschicht  des  Marks,  welche  zuweilen  ganz  tiefviolett  gefärbt 
erscheint.  Nach  24  Stunden  ist  an  Stelle  dessen  eine  leichte  Anämie 
und  Trübung  der  Rindensubstanz  zu  constatiren.  Hit  dem  letzteren 
Bild  stimmt  wohl  auch  die  Schwangerschaftsniere  überein,  welche 
als  eine  Folge  von  Ischämie  des  Organs  aufgefasst  wird.  Hier  findet 
sich  ebenfalls  eine  blasse  und  gelbliche  Farbe  der  verbrei- 
terten Rinde,  während  die  Marksubstanz  hyperämisch  sein  soll. 


1)  Vierteljahrsschrift  f.  prakt.  Heilkunde.  Bd.  139.  S.  27. 

2)  Zeitschrift  f.  klio.  Medicin.  Bd.  I.  8.  131. 
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Eigene  Beobachtungen  über  die  ersten  Stadien  dieser  Nierenaffection 
stehen  nns  nicht  zur  Verfügung. 

Bei  den  aus  den  frühesten  Perioden  des  üholeraprocesses  her- 
rührenden Nieren  ist,  wie  schon  Klebs  sehr  mit  Recht  hervorhebt) 
nichts  von  einem  ischämischen  Zustand  zu  merken,  vielmehr 
werden  die  Nieren  auch  im  Anfang  der  Erkrankung  blutreich  ge- 
funden. 

Diese  Angabe  von  Klebs  können  wir  auf  Grund  unserer  Beob- 
achtungen vollauf  bestätigen. 

Und  dabei  handelt  es  sich  keineswegs,  wir  wir  betonen  möch- 
ten, um  eine  venöse  Hyperämie,  um  eine  Cyanose  des  Nieren- 
gewebes, es  sind  vielmehr  alle  Schichten  des  letzteren  gleichmässig 
roth  gefärbt,  wie  die  Nieren  sonst  normaler  Individuen.  Auch  die 
Betrachtung  mikroskopischer  Schnitte  liefert,  wie  wir  uns  an  Nieren 
aus  den  drei  allerfrühesten  Stadien  der  Erkrankung,  wo  der  Tod  4, 
5  und  9  Stunden  nach  dem  Einsetzen  der  ersten  Symptome  erfolgt 
war,  überzeugen  konnten,  nicht  den  geringsten  Anhalt  für  die 
Annahme  des  Bestehens  einer  venösen  Hyperämie  des  Organs. 
Dass  trotzdem  eine  Beeinträchtigung  der  Circulation,  wie  im  ganzen 
Organismus,  so  auch  im  Bereich  der  Nieren  besteht,  eine  Beeinträch- 
tigung, wie  sie  sich  aus  dem  Sinken  des  allgemeinen  Blutdrucks  er- 
klärt, wer  wollte  es  leugnen!  Aber  eine  solche  Beeinträchtigung  ist, 
wie  wir  glauben,  weit  davon  entfernt,  auch  nur  annähernd  verglichen 
werden  zu  können  mit  jenen  Kreislaufsstörungen  in  der  Niere,  wie 
sie  experimentell  durch  Abklemmung  oder  gänzlichen  Verschluss  der 
Nierenarterie  beim  Versuchsthier  in  brüsker  Weise  hervorgerufen 
werden. 

Aber  auch  die  mikroskopischen  Befunde  der  ischämischen  Niere 
stimmen  mit  denjenigen  der  Cboleraniere  nicht  überein. 

Findet  sich  bei  der  ersteren  eine  fettige  Degeneration  der 
Epithelien,1)  so  zeigt  die  Choleraniere  jenen  von  uns  oben  ausführlich 
beschriebenen  Zerfall  des  Protoplasma,  der  in  manchen  Fällen 
sogar  mit  einer  Kernnekrose  einhergeht.  Es  können  dann  Bilder  ent- 
stehen ähnlich  denjenigen,  wie  sie  der  eine  von  uns  in  Verbindung 
mit  Dr.  Reiche  in  Fällen  acut  letal  verlaufener  Schwefelsäure  Ver- 
giftung an  den  Nieren  beschrieben  hat. 

Diese  Befunde  aus  der  frühesten  Zeit  der  Cholera  dürften  nicht 
mehr  gestatten,  die  Befunde  der  Choleraniere  auf  eine  Ischämie  zu- 
rückzuführen. 


1)  Vgl.  Eichhorst,  Spec.  Path.  u.  Ther.  Bd.  II.  S. 
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Aber  auch  andere  Momente  aus  der  Hamburger  Epidemie  lassen 
die  Co hn heimgehe  Erklärung  nicht  mehr  zu.  Wollte  man  auf 
eine  Ischämie  der  Nieren  bei  Cholera  zurückgreifen,  so  müsste  an- 
genommen werden,  dass  der  Wasserverlast  in  der  kurzen  Zeit  der 
Erkrankung  ein  ganz  ausserordentlicher  gewesen  ist  Demgegenüber 
sei  betont,  dass  der  Wasserverlust  auf  dem  Wege  des  Verdauungs- 
canais bei  manchen  der  auf  der  Höhe  des  Anfalls  Verstorbenen  durch- 
aus nicht  so  gross  gewesen  ist,  dass  daraus  ein  rapides  Absinken  des 
Blutdruckes  oder  ein  abnormer  Zustand  von  Trockenheit  in  den  Ge- 
weben hätte  abgeleitet  werden  können.  Die  letztere  Erscheinung  ist 
speciell  nicht  in  den  Nieren  gerade  der  am  raschesten  gestorbenen 
Individuen  aufgefallen.  Es  gilt  das  insbesondere  auch  für  jene  beiden 
Fälle  aus  dem  Anfang  der  Epidemie  (Goergens  23.  August,  Bruns 
24.  August),  welche  zu  einer  Zeit  gestorben  waren,  als  die  Infusions- 
therapie noch  gar  nicht  eingeführt  worden  war,  wo  also  der  Einwand, 
dass  erst  durch  die  intravenös  eingeführten  Salzwassermengen  eine 
Durchfeuchtung  der  Gewebe  hätte  bewirkt  sein  können,  nicht  ge- 
macht werden  konnte. 

Durch  die  im  weiteren  Verlauf  der  Epidemie  systematisch  bei 
fast  allen  als  schwer  imponirenden  Fällen  zur  Anwendung  gebrachte 
intravenöse  Infusion,  durch  die  Einverleibung  grösserer,  in  sehr  vielen 
Fällen  wiederholt  eingespritzter,  die  per  os  et  anum  entleerten  an 
Quantität  bei  Weitem  übertreffender  Flüssigkeitsmengen  direct 
in  die  Blutbahn  wurde  nun  aber  gerade  dasjenige  Moment,  welches 
für  die  Pathogenese  des  Choleraanfalls  als  besonders  bedeutungsvoll 
und  geradezu  maassgebend  betrachtet  worden  ist,  wir  meinen  das 
Moment  der  Wasserentziehung  und  der  angeblich  davon  abhängenden 
Circulationsstörungen  aus  dem  Krankheitsbilde  gewissermaassen  eli- 
minirt  Und  trotzdem  blieb  klinisch  die  Anurie  unbeeinflusst 
und  traten  anatomisch  am  Nierenepithel  die  gleichen  Verän- 
derungen anf,  wie  in  den  einer  solchen  Therapie  nicht  unterzogenen 
Fällen.  Zwar  hob  sich  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  mit  In- 
fusionen behandelten  Fälle  unmittelbar  nach  diesem  Eingriff  der  Puls 
meist  momentan,  aber  oft  genug  nur  vorübergehend,  so  dass  nach 
wenigen  Stunden  erneut  zur  Infusion  gegriffen  werden  musste. 

Daraus  folgt  evident,  dass  die  sicher  nicht  bedeutungslose 
Wasserentziehung  und  die  weiterhin  auftretenden  Circulationsstörungen 
allein  das  Symptomenbild  des  Choleraanfalls  und  in  specie  nicht  die 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Harnapparates  zu  erklären  vermögen, 
dass  wir  vielmehr  eines  weiteren  Factors  bedürfen,  um  das  uns  hier 
beschäftigende  Bild  der  Choleranieren  und  ihr  klinisches  Verhalten 
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verständlich  zu  machen,  und  dieser  ist  unseres  Erachtens  gegeben  in 
der  Einwirkung  jener  von  den  Chöleravibrionen  gebildeten  schädlichen 
Substanz ,  deren  toxischen  Effect  auf  den  Thierkörper  wir  speciell 
durch  R.  Pfeiffer  und  eigene,  die  Resultate  seiner  Untersuchungen 
im  Wesentlichen  bestätigende  Versuche  kennen  gelernt  haben. 

Die  Gegenwart  einer  solchen  Noxe  ist  erforderlich,  um  den  Symp- 
tomencomplex  gerade  des  eigentlichen  Anfalls  zu  erklären,  wie  wir 
besonders  Leyden  gegenüber  betonen  möchten.  Wir  können  uns 
wohl  vorstellen,  dass  als  Folge  der  bedeutenden  Wasserverluste, 
welche  der  Organismus  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  erleidet,  sich 
das  Symptom  der  Anurie  einstellt,  aber  das  Zustandekommen  einer, 
wie  wir  festgestellt  haben,  so  rasch  einsetzenden,  hauptsächlich  das 
Protoplasma  des  Labyrinthepithels  betreffenden  Schädigung  des  Nieren- 
parenchyms resultirt  aus  diesem  Wasserverlust  keineswegs,  um  so 
weniger,  als  die  thatsächlich  bei  dem  Choleraanfall  bestehende  Cir- 
culationsstörung  durchaus  nicht  als  directer  Effect  dieser  Wasserab- 
gabe des  Organismus  gedeutet  werden  kann.  Gegen  die  Zulässigkeit 
einer  solchen  bisher  ziemlich  allgemein  acceptirten  Anschauung  haben 
unseres  Erachtens  gerade  die  mit  der  intravenösen  Infusion  gemachten 
Erfahrungen  in  entscheidender  Weise  das  Wort  gesprochen.  Wir  sind 
vielmehr  der  Ansicht,  dass  die  im  Organismus  kreisende,  von  den 
specifischen  Erregern  der  Cholera  producirte  Gift  Substanz,  wie 
auf  das  Herz  oder  das  vasomotorische  Centrum,  so  auch  auf 
das  Nierengewebe  direct  schädigend  einwirkt.  Ihrer  Einwirkung 
schreiben  wir  die  sich  am  Nierenepithel  abspielenden,  mit  einer  Ab- 
tödtung  des  Protoplasma  gewisser  Zellen  einhergehenden  Verände- 
rungen zu,  welche  in  Fällen,  wo  besonders  grosse  Mengen  dieses  Giftes 
oder  das  letztere  in  einer  besonders  wirksamen  Form  mit  den  Ge- 
weben in  Berührung  kommen,  den  Untergang  auch  des  Zellkerns  und 
somit  der  Zelle  in  toto  im  Gefolge  haben  kann.  Dass  dieser  letz- 
tere Vorgang  glücklicher  Weise  die  Ausnahme  bildet,  haben  unsere 
sich  auf  ein  ausgedehntes  Material  stützenden  histologischen  Unter- 
suchungen ergeben. 

Solange  daher  Cholerabacterien  im  Darm  vorhanden  sind,  kann 
auch  die  Gewebsschädigung  Seitens  des  von  ihnen  producirten  Giftes 
andauern,  und  da,  wie  wir  durch  Mikroskop  und  Plattenverfahren 
erhärten  konnten,  sich  Commabacillen  bisweilen  noch  bis  in 
die  dritte  Erankheitswoche  hinein  nachweisen  lassen,  darf  es 
nicht  Wunder  nehmen,  dass  unter  Umständen  noch  um  diese  Zeit 
ausgesprochene  Parenchymläsionen  der  Nieren  zu  constatiren  sind. 

Der  Charakter  der  Gewebsalterationen  in  den  Nieren  ist  auch 
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in  dieser  späteren  Zeit  genau  der  gleiche  wie  in  Nieren  ans  früheren 
Krankheitsstadien,  bezw.  lassen  sich  aus  den  in  diesen  gefundenen 
jene  später  auftretenden  in  ungezwungenster  Weise  erklären,  und  es 
ist  durch  nichts  gerechtfertigt,  anzunehmen,  dass  im  weiteren  Verlauf 
neben  dem  vom  Commabacillus  erzeugten  Virus  andere  schädigende 
Factoren  einwirken  müssen,  um  das  Zustandekommen  der  Gewebs- 
veränderungen in  den  Nieren  zu  veranlassen. 

Hit  dem  Aufhören  der  Giftwirkung  ist  die  Möglichkeit  der 
restitutio  ad  integrum  gegeben.  Absolut  sichere  Angaben  über  den 
Beginn  der  letzteren  zu  machen,  gestattet  das  von  uns  zur  Unter- 
suchung benutzte  Material  nicht,  dagegen  sind  wir  in  der  Lage,  uns 
über  2  andere  nicht  unwichtige  Punkte  äussern  zu  können,  nämlich 
1)  dass  ein  von  den  Patienten  gelieferter  fast  gar  keine  abnormen 
Bestandteile  mehr  enthaltender  Urin  Schlüsse  auf  eine  nahezu  völlige 
Integrität  der  Niere  zu  ziehen  nicht  berechtigt,  und  2)  dass  auch 
noch  gegen  Ende  der  3.  resp.  4.  Krankheitswoche  deutliche  Residuen 
vorangegangener  Veränderungen  in  den  Nieren  angetroffen  werden 
können. 

Hinsichtlich  des  letzteren  Punktes  verweisen  wir  auf  das  über 
die  mikroskopischen  Befunde  aus  dieser  Zeit  Gesagte,  und  bezüglich 
des  enteren  sei  auf  die  Schilderung  des  klinischen  Verhaltens  der 
Fälle  hingewiesen,  welche  trotz  einer  anscheinend  völlig  normalen 
Urinausscheidung  ausgebreitete  und  schwere  Erkrankungen  des  Epi- 
thels der  gewundenen  Harncanälchen  erkennen  Hessen.  In  einzelnen 
dieser  Fälle  unterschied  sich,  wie  bemerkt,  der  Process  in  keiner 
Weise  von  dem  Bilde,  welches  die  frisch  erkrankten  Choleranieren 
darboten. 

Es  erscheint  demgemäss  wichtig,  bei  der  Beobachtung  fernerer 
Fälle  von  Cholera  die  Aufmerksamkeit  auch  in  diesen  späteren 
Krankheitsperioden  consequent  auf  das  Verhalten  der  Dejectionen 
zu  richten  und  bei  Personen,  welche  in  Reconvalescenz  nach  Cholera 
sich  befinden,  aber  in  den  Entleerungen  vermittelst  der  Platten- 
cultur  noch  Commabacillen  nachweisen  lassen,  die  Eventualität  des 
Auftretens  von  Coma  und  plötzlichen  Störungen  Seitens  der  noch  nicht 
zur  Norm  zurückgebildeten  Nieren  im  Auge  zu  behalten. 

Wenn  aber  unserer  Auffassang  zufolge  den  Toxinen  der 
Cholera  eine  derartige  Wirkung  auf  das  Protoplasma  und  bei 
stärkerer  Erkrankung  auch  auf  die  Kerne  der  Epithelien  zuge- 
schrieben werden  muss,  so  muss  die  Frage  nahe  liegen,  ob  denn 
diese  Anschauung  bei  ähnlichen  Infections-Krankheiten, 
welche  ohne  beträchtliche  Wasserverluste  des  Körpers  einhergehen, 
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eine  Stütze  in  dem  gleichen  pathologisch- anatomischen  Verhalten 
der  8ecretorischen  Epithelien  findet.  Und  das  ist  nach  den  Unter- 
suchungen von  uns  thatsächlich  der  Fall.  Wenigstens  Hessen  sich 
bei  manchen  Fällen  von  Typhus  abdominalis  ganz  dieselben 
Bilder  am  Protoplasma  der  Epithelzellen  nachweisen,  wie  bei 
der  Cholera.  Und  beim  Typhus  kann  doch  gewiss  von  einem  durch 
Wasserverluste  des  Organismus  bedingten  Absinken  des  Blutdrucks 
und  einer  damit  zusammenhängenden  Ischämie  der  Nieren  nicht 
die  Rede  sein. 

Es  liegt  naturgemäss  der  Gedanke  nahe,  auf  ähnliche  Nieren- 
veränderungen im  Gefolge  der  verschiedensten  Infectionskrankheiten 
die  Aufmerksamkeit  zu  richten.  Weitere  Untersuchungen  dürften 
diese  Frage  bald  zu  klären  im  Stande  sein. 


III. 

Ueber  das  Resorptionsvermögen  der  normalen 
menschlichen  Haut. 

(Fortsetzung ) 
HE.  Gegenüber  Gasen. 

Von 

Dr.  Theodor  du  Mesnll, 

Prlr»tdoc«nt  in  WGrxburg. 

Unsere  Kenntnisse  von  dem  Verhalten  des  Blutes  gegen  Gase 
geben  uns  den  zweifellosen  Beweis,  dass  das  Blut  im  hohen  Maasse 
die  Eigenschaften  besitzt,  Sauerstoff  anzuziehen,  zu  absorbiren  und 
locker  an  das  Hämoglobin  der  Blutkörperchen  zu  binden.  Auf  diese 
Thatsachen  gestützt,  hat  man  sich  bemüht,  ebenso  wie  für  die  Lungen« 
athmung  auch  für  die  Hautathmung  den  Nachweis  zu  fuhren,  dass 
eine  gewisse  Sauerstoffaufnahme  von  Seiten  der  Körperoberfläche 
exi8tirt.  Aber  die  wenigen  Versuche,  welche  wir  darüber  besitzen, 
lassen  uns  doch  noch  in  Zweifel  über  diese  Frage»  wenn  auch  die 
Physiologen ')  die  Absorption  von  Gasen  durch  die  Haut  als  zweifel- 
los hinstellen.  Wenn  man  die  diesbezüglichen  Experimente  einer 
näheren  Prüfung  unterzieht,  so  fällt  von  vornherein  auf,  dass  ein 
grosser  Theil  derselben  so  wenig  von  Fehlerquellen  frei  ist,  dass  sie 
den  heutigen  Anforderungen  an  eine  exacte  Versuchsmethode  über- 
haupt nicht  entsprechen  dürften,  und  vor  Allem,  dass  der  grösste 
Theil  der  einschlägigen  Arbeiten2)  auf  den  Resultaten  von  Thier- 
versuchen  beruht,  die  in  dieser  Hinsicht  schon  an  und  für  sich  we- 
gen der  ausserordentlichen  Verschiedenheit  in  Bau  und  Dicke  der 
thierischen  Oberhaut  für  die  menschliche  Epidermis  nicht  als  maass- 

1)  Landois,  Physiologie. 

2)Abernethy  (Joh.  Abemethy:  Chirurgische  und  physiologische  Ver- 
suche, übersetzt  von  Brandis  1795)  ist  der  Einzige,  der  am  Menschen  experi- 
mentirt  hat,  indem  er  eine  Hand  in  ein  durch  Quecksilber  abgeschlossenes  Gefäss 
stecken  Hess  und  constatirte,  dass  aus  demselben  Sauerstoffgas  und  Kohlenstoff- 
es schnell,  Salpetergas,  Wasserstoffgas,  Salpeterstoffgas  langsam  absorbirt  wurde. 
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gebend  anzusehen  sind.  So  bestimmten  Regnaalt  und  Reiset1)} 
die  ersten  Forscher,  die  eine  eingehendere  experimentelle  Arbeit  über 
diesen  Punkt  veröffentlichten,  nicht  direct  die  absolute  Menge  des 
aufgenommenen  Sauerstoffs,  sondern  berechneten  ihn  am  Ende  des 
Versuchs  aus  dem  Verhältniss  der  Zusammensetzung  der  Athmungs- 
luft  zu  Kohlensäure  und  Stickstoff  unter  der  willkürlichen  Annahme, 
dass  der  Stickstoffgehalt  der  Luft  durch  die  Athmung  keine  Verän- 
derung erfahren  habe.  Auf  der  gleichen  Voraussetzung  beruhen  die 
Versuche  6  erlach 's2),  deren  Stichhaltigkeit  ausserdem  noch  durch 
die  Fehlerquelle  beeinträchtigt  wird,  dass  der  Gaswechsel  durch 
die  Athmung  in  einer  abgesperrten,  abnorm  zusammengesetzten  Luft 
augenscheinlich  gestört  wurde,  worauf  schon  Röhrig3)  mit  Recht 
aufmerksam  machte.  Mit  mehr  Glück  hat  man  die  Frage,  ob  denn 
die  Haut  im  Stande  ist,  überhaupt  gasförmige  Stoffe  zu  absorbiren, 
in  Angriff  genommen,  weil  hier  bei  Benutzung  gewisser  giftiger  Gas- 
arten die  Versuchsanordnung  sich  wesentlich  vereinfachte  und  der 
Nachweis  der  Resorption  mit  positiver  Sicherheit  zu  ftthren  war. 

Schon  Ghaus8ier,  Lebkttchner,  Nysten  und  Maden4) 
beobachteten,  dass  Thiere,  die  mit  geschütztem  Kopfe  in  schädliche 
Gasarten  eingetaucht  waren,  erstickten;  Kaninchen  und  Hunde  starben 
in  Schwefelwasserstoff  schon  nach  10  Minuten.  Zu  ähnlichen  Resul- 
taten kamen  Wallace,  Abernethy  und  Gerlach5),  deren  Ver- 
suche von  Röhrig  (1.  c.)  einwurfsfrei  an  Thieren  sichergestellt  wur- 
den, indem  derselbe  Kaninchen  in  einer  Atmosphäre  von  Schwefel- 
wasserstoff, Kohlensäure,  Leuchtgas  binnen  Kurzem  verenden,  von 
Chloroform  nach  \{ji  Stunden  narkotisirt  werden  sah,  trotzdem  er 
die  Aufnahme  dieser  Gase  durch  die  Lungen  verhütete.  Wenn  durch 
diese  Untersuchungen  auch  die  Resorption  von  Gasen  durch  die 
thierische  Epidermis  sichergestellt  sein  mag,  wie  das  ja  auch  in 
Analogie  mit  der  Hautathmung  von  Fröschen  und  anderen  Amphi- 
bien, bei  denen  die  Haut  ein  viel  wichtigeres  Athmungsorgan ,  als 
die  Lungen  darstellt,  von  vornherein  wahrscheinlich  war,  so  ist 
doch  diese  Erfahrung  nicht  so  ohne  Weiteres  auf  die  menschliche 
Oberhaut  zu  übertragen.  An  menschlicher  Haut  aber  sind  einwands- 
freie  Versuche  über  die  Durchgängigkeit  von  Gasen  bis  jetzt  noch 
nicht  angestellt  worden.     Ich  habe  daher  versucht,  im  Verein  mit 

1)  Annales  de  Chimie  XXVI. 

2)  Archiv  für  Anat.  und  Physiologie. 

3)  Physiologie  der  Haut.  Berlin  1876. 

4)  An  exper.  inquir.  into  the  phys.  of  cut.  absorpt.   Edinburg  1838. 

5)  Archiv  für  Anat.  und  Physiologie  1851. 
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Verein  mit  Herrn  Cand.  med.  Noelle,  der  in  seiner  Dissertation 
Aber  unsere  Versnche  eingehender  berichten  wird,  dieser  Frage  ex- 
perimentell näher  zu  treten. 

Die  Einrichtung  unserer  Versuche  war  der  im  vorigen  Abschnitt 
beschriebenen  bei  den  Experimenten  über  Resorption  von  Dünsten  an- 
gewandten Versuchsmethode  analog.  Nach  genauester  Inspection  des 
Operationsfeldes  auf  etwaige  Defecte  und  Untersuchung  des  Urins 
auf  das  anzuwendende  Reagens  wurde  ein  Mo 88 o' scher  Glascylinder 
Aber  die  betreffende  Extremität  geschoben  und  in  der  früher  mitge- 
teilten Weise  luftdicht  an  dieselbe  befestigt.  Auf  einem  Holzrost, 
der  den  Cylinder  in  eine  obere  und  untere  Hälfte  theüte,  ruhte 
die  Extremität,  während  in  dem  unteren  Theile  das  Medicament, 
obne  dass  es  direct  mit  der  Haut  in  Verbindung  gekommen  wäre, 
ungehindert  sich  verflüchtigen  und  den  ganzen  Gylinder  in  Gasform 
anfüllen  konnte;  damit  ein  stetiger  Abzug  des  Gases  stattfand,  wurde 
ein  luftdicht  eingefügtes  Glasrohr  vermittelst  eines  mehrere  Meter 
langen  Schlauches  mit  der  freien  Luft  ausserhalb  des  Fensters  in 
Verbindung  gebracht 

Schwieriger  als  die  Versuchsanordnung  war  die  Auswahl  der 
Medicamente;  konnten  doch  giftige  Gasarten  bei  unseren  am  Men- 
schen angestellten  Versuchen  überhaupt  nicht  zur  Verwendung  kom- 
men, während  bei  den  ungiftigen  Gasen  der  Nachweis  der  Resorption 
mit  grossen  Schwierigkeiten  verbunden  war.  Alle  physiologisch  schon 
im  Körper  vorhandenen  Gase  waren  nicht  verwendbar  wegen  der  auch 
in  physiologischen  Grenzen  schon  ganz  erheblich  schwankenden  Quan- 
tität im  Körper,  und  so  waren  wir  allein  beschränkt  auf  medicamen- 
Utee  gasförmige  Körper,  die  in  den  Körpersecreten  zur  Ausscheidung 
kommen  und  durch  bestimmte  Reactionen  nachweisbar  sind. 

Zur  Prüfung  auf  die  Brauchbarkeit  derselben  für  unsere  Zwecke 
wurden  zwei  Reihen  von  Vorversuchen  angestellt,  die  erste  über  die 
Schnelligkeit  der  Ausscheidung  bei  anderweitiger  Application  und 
über  die  Feinheit  der  zum  Nachweis  verwandten  Reagentien,  die 
zweite  über  die  Resorptionsfähigkeit  des  Gases  von  Seiten  defecter 
Haut  und  die  Schnelligkeit  des  Auftretens  in  den  Körpersecreten. 
Inhalation  von  Gasen. 


Yenuoh&person 


Mattohillea 
Fuchs 


Medicament 


Terpentin 
CopaiYabaham 


Temp. 


40° 
40° 


Dauer  der 
Inhalation 


Vt  St. 


Zeit  bis  zum 

Nachireis 
von  Beginn 
des  Versuchs 
an 


2  */4  St.  + 

V»  - 


Reaction 


Dtotoeaes  ArcnW  f.  Win.  Medicin.    LH.  Bd. 


Veilehengernoh. 
Kochen  mit  Salzsäure. 
Rothfärbung. 

4 
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Dauer  der 

Zeit  bis  zum 
Nachweis 

Versuchsperson 

Medicament 

Temp. 

Inhalation 

you  Beginn 

des  Versuchs 

an 

Reaction 

Schombert  . 

Chloroform 



lk  St. 

3  Vt  St. 

Isonitril  + 

Müller    .  .  . 

Chloroform 

— 

3y*   - 

Isonitril  -j- 

Sendner.  .  . 

Chloroform 

— 

V«  - 

3V«    * 

Isonitril  -f- 

Gutwald    .  . 

Chloroform 

— 

V«  • 

17«  - 

Iaonitril  + 

Fehn 

Jodgase  aus  Jod- 

— 

7»  - 

78/4     - 

Chloroform  )  , 
rauchende  Salpeters.  ("*" 

tinotur 

Noelle.  .  .  . 

Jodgase  aus  Jod- 

— 

40  Min. 

3 

Chloroform  1  , 
rauchende  Salpeters./ ' 

tinotur 

Was  die  Feinheit  des  Reagens  anbetrifft,  so  konnte  eine  experi- 
mentelle Prüfung  bei  Terpentin  and  Copaiva  nicht  vorgenommen 
werden,  da  dieselben  zum  Hervorbringen  der  Reaction  erst  im  Kör- 
per gewisse  Veränderungen  erleiden,  für  Jod  wurde  von  Guttmann 
seinerzeit  bei  der  Prüfung  mit  rauchender  Salpetersäure  und  Chloro- 
form die  Grenze  der  deutlichen  Reaction  in  einer  Verdünnung  von 
1  :  25  000  aqua  oder  1 :  10  000  Harn  angegeben,  ein  Befund,  den  wir 
bei  unserer  Nachprüfung  bestätigen  konnten,  jedoch  ist  die  Jodstärke- 
kleisterreaction  bei  Weitem  empfindlicher  und  daher  vorzuziehen. 
Für  die  Reaction  auf  Chloroform  wurde  von  uns  ausschliesslich  die 
Hoff  mann' sehe  Isonitrilprobe  angewandt,  die  ausserordentlich  em- 
pfindlich ist  und  mit  Sicherheit  noch  Verdünnungen  von  1 :  480000  aqua 
erkennen  lässt.  Man  setzt  zum  Harn  resp.  Destillat  wenige  Tropfen 
Anilin  oder  etwas  Anilinsalz  und  alkoholische  Kalilauge.  Beim  Er- 
wärmen tritt,  wenn  Choloroform  vorhanden  ist,  ein  pestilenzialischer 
Isonitrilgeruch  ein  durch  Bildung  eines  Aethers.  Die  Reaction  bei 
den  verschiedenen  Experimenten  wurde  regelmässig  durch  mehrere 
Untersucher  bestätigt,  ehe  sie  als  positiv  in  unsere  Tabellen  einge- 
setzt wurde. 

Die  zweite  Versuchsreihe  sollte  den  Nachweis  der  Resorption 
der  zur  Verwendung  gekommenen  4  Gase  von  Seiten  defecter  Haut 
erbringen  und  die  Zeit  bestimmen,  binnen  welcher  im  Urin  der  Nach- 
weis zuerst  gelingt,  um  über  die  Frage  ein  Urtheil  zu  gewinnen,  ob 
die  angeführten  Gase  überhaupt  für  unsere  Versuche  geeignet  sind 
und  wie  lange  sie  eventuell  mit  dem  Operationsfeld  in  Berührung 
gebracht  werden  müssen. 

(Versuchsanordnung  siehe  oben.) 


Versuchsperson 


KOhler 
1.  Arm 


Hautveränderung 


Scabies 
Kratzeffecte 


Gase  von 


Copaiva  50° 


Dauer '  des 
Versuchs 


7  St. 


Resultat 


naoh  474  St.+ 
*      7        .  + 
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Versuchsperson 

Hautverönderung 

Gase  yon 

Dauer  des 
Versuchs 

Resultat 

Mttsehilles 
L  Arm 

oberfl.Kratzeflfecte 
Risswunden 

Copaiva  50° 

7«/4  St. 

nach  21/«  St.— 
-      8        *  — 

Sehwabe   .  . 
r.  Arm 

oberfl.Kratieffeote 

Rissirunden 

Scabies 

Terpentin  50° 

5«/4     - 

*      ö1/«    -  — 

Reiher.  .  .  . 
L  Arm 

Tags  zuvor  Inune» 
tion   von  Queck- 
silbersalbe,   1  St. 
Application      des 
Dampfepray.    De- 
fecte  0 

Terpentin  50° 

9"/»    - 

•     67«    -  + 
»     91/«    -  -f 

Scheiner  .  . 
1.  Arm 

Ekzema  rubr. 

Jodgase 

2«/4     - 

-     274   -  — 
Austritt  Yon  reiehl. 
Serum,  starke  ve- 
nöse Stauung  durch 
zu  starke  Umspan- 
nung    des    Armes 
durch      die      ab- 
schliessende Gum- 
mikappe. 

Scheiner  .  . 
1.  Arm 

Ekzema  rubr. 

Jodgase 

1  St.  20  Min. 

nach  50  Min. 

Speichel  — 

Urin  — 
nach  1  St.  20  Min. 

Speichel  -(- 

ürin+ 

Scheiner  .  . 
r.  Arm 

Ekzema  rubr. 

Jodgase 

1    -   10    - 

nach  40  Min. 

Speichel  — 

Urin  — 
nach  1  St.  10  Min. 

Speichel + 

Urin  — 
nach  2  St.  10  Min. 

ürin  + 

Breitenbach 
£.  Arm 

oberfl.Risswunden 

Jodgase 

l3/«  St. 

nach  l'/4  St. 

Speichel  + 

Urin  — 
nach  27s  St. 

ürin-f 

Fache  .... 
1.  Arm 

Psoriaaiseffl. 

Jodgase 

22  St. 

naoh  4  St.  —  hef- 
tiges   Brennen 
der      braunge- 
förbten  Haut 

nach  16  Sf.+ 
*      22    -  -f 

Bei  den  Versuchen  mit  Jodgasen  war  am  Ende  des  Versuchs 
das  Versuchsfeld  regelmässig  braun  gefärbt  durch  Niederschlagen 
des  Gases  auf  demselben.  Einfache  Krätzmilbengänge  ohne  Kratz- 
effecte  scheinen  für  das  Eindringen  der  Jodgase  nicht  zu  genügen; 
dafür  zwei  Beispiele: 

4* 
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Versuchsperson 

Hautreränderung 

Gase 

Dauer  des 
Versuchs 

Resultat 

Neuberger  . 

Scabies 

Jodgase 

67»  St. 

nach  6f/4  St. 

1.  Arm 

Urin  — 
Speichel — 

Wirth  .... 

Scabies 

Jodgase 

10 

nach  10  St. 

r.  Bein 

Urin  — 
Speichel— 

Roth 

am  Zeigefinger 

Chloroformgase 

8 

nach  8  St. 

r.  Arm 

kleine  Wunde 

Isonitril  — 
nach  12  St. 
Isonitril  — 

Breitenbaoh 

Risswunden  und 

Chloroform 

l»/4       » 

naoh  r*/4  St.+ 

1.  Unter- 

aus kleinen  und 

Schmerzen  der 

schenkel 

grossen     Blasen 
entstandene  Ex- 
coriationen 

Wunden. 

Nuss 

mehrere     grosse 

Chloroform 

2  St.  25  Min. 

nach  2  St.  25  M.+ 

1.  Arm 

oberfl.  Wunden, 
Haut  der  Stellen 
auf  den    Unter- 
schenkel   trans- 
plantirt 

Schmerzen  der 
Wunden. 

Nuss 

Transplantations- 

Chloroform 

4  St. 

naoh  l»/4  St.+ 

r.  Arm 

wunden 

Schmerzen  der 
Wunden, 
nach  4  St.  -f 

Nuss 

Transplantations- 

Chloroform 

3    * 

nach  3  St.+ 

r.  Arm 

wunden 

Nuss 

Transplantations- 

Chloroform 

3    * 

nach  3  St.+ 

r.  Arm 

wunden 

Im  ersten  Versuch  mit  Chloroform  scheint  die  Wunde  für  die 
Resorption  genügender  Ghloroformgasmengen  zu  klein  gewesen  zu 
sein.  Dass  bei  directer  Berührung  der  Haut  mit  flüssigem  Chloroform, 
selbst  wenn  die  erstere  intact  ist,  das  Medicament  relativ  schnell 
resorbirt  wird  und  auf  der  Haut  deutlich  sichtbare  Läsionen  hervor- 
luft,  dafür  sprechen  die  beiden  folgenden  Versuche: 


Breitenbach 
1.  Unter- 
schenkel 


Risswunden  und 
Kratzeffecte 


Chloroform  kommt  we- 
gen Unruhe  des  Pat.  zu- 
weilen in  flUs8igerForm 
mit  derllaut  inContact, 
hat  eine  grosse  Blase 
abgehoben  mit  diffuser 
Entzündung  der  Um- 
gebung 


71/*  St. 


naoh7!/4St.+ 
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Versuchsperson 

Hautveränderung 

Gase 

Dauer  des 
Versuchs 

Resultat 

Scheuerlein 
r.  Ann 

Haut  intact 

Chloroform  zuweilen  in 
flussiger  Form  die  Haut 
bei    Bewegungen    des 
Patient,  berührend,  da- 
durch diffuse  Entzün- 
dung u.  einige  oberfl. 
Erosionen  entstanden 

7  v*  St. 

nach  7  V»  St.  + 

Ich  glaube  diese  Läsion  der  Haut  durch  das  Chloroform  in  un- 
seren Fällen  im  Gegensatz  zu  Wintemitz1),  der  die  Aufsaugung 
in  Chloroform  gelöster  Arzneistoffe  nicht  auf  eine  Reizwirkung  des 
Lösungsmittels,  sondern  nur  auf  die  energische  Lösung  des  Haut- 
fettes von  Seiten  des  Chloroforms  zurückführte,  besonders  betonen 
zu  müssen.  Aus  vorstehenden  Versuchstabellen  ziehen  wir  für  die 
Brauchbarkeit  der  geprüften  Gase  für  unsere  Zwecke  den  Schluss, 
dass  Terpentin  und  Copaivabalsam  nicht  vollständig  einwandsfreie 
Beagentien  sind,  weil,  wenn  sie  bei  Application  in  Gasform  auf 
Schleimhäute  auch  sicher  im  Urin  nachweisbar  sind,  doch  die  Re- 
sorbirbarkeit  derselben  durch  defecte  Haut  nicht  in  allen  Fällen  nach- 
gewiesen werden  konnte;  wir  dürfen  also  die  mit  diesen  Reagentien 
angestellten  Versuche  an  intacter  Haut  auch  nicht  als  ausschlag- 
gebend für  die  Resorptionsfähigkeit  derselben  Gasen  gegenüber  an- 
sehen, wenn  dieselben  auch  als  Stützen  des  durch  andere  Reagentien 
gefundenen  Resultats  mit  Verwendung  finden  mögen.  Das  Jod  und 
Chloroform  jedoch  scheint  allen  Anforderungen  an  ein  intactes  gas- 
förmiges Reagens  zu  entsprechen,  nur  mit  der  Einschränkung,  dass 
bei  sehr  langer  Einwirkung  dieser  Gase  die  Haut  leicht  defect  und 
entzündet  wird,  wahrscheinlich  mit  herbeigeführt  durch  die  auf  der 
Haut  sich  niederschlagenden  Chloroform-  resp.  jodhaltigen  Dünste. 
Wir  werden  also  einen  vollständig  exacten  einwandsfreien  Werth  nur 
etwaigen  negativen  Resultaten  beimessen  dürfen. 

Ich  lasse  nun  die  mit  den  vier  Gasen  angestellten  Versuche  über 
die  Resorptionsfähigkeit  intacter  menschlicher  Haut  gegenüber  den- 
selben hier  folgen. 

I.  Terpentingase  50°  ca.  


Hautbesohaffen- 
heit 


Haut  intact 


Dauer  des 
Versuchs 


VI*  St. 


Resultat  nach 


l>/4  St.- 


Hautbeschaffenh. 
nach  Abnahme 
des  Cylinders 


1)  Archiv  für  ezp.  Pathol.  u.  Pharmakol.  XXVIII. 
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Nr. 


Versuchsperson 


Hautbesohaffen- 
heit 


Dauer  des 
Versuchs 


Resultat  nach 


Hantbeschaffan- 
heit  nach  Ab- 
nahme de«  Cy- 
linders 


Renger? . 
r.  Arm 

Sachs?  .  . 


Matsohilles? 
r.  Arm 


Haut  intaet 
Haut  intaot 
Haut  intaot 


4*/4  St. 
9 
10 


4*/4  St.— 

3  -  — 

9  -  — 

10  -  — 

20  -  - 


IL  Copaive  Gase  50°  oa. 


5 

Wolfschmidt? 
1.  Arm 

Haut  intaot 

9»/4 

St 

7      St.— 

9        -  — 

19 

6 

Fuchs? 

1.  Arm 

Haut  intaet 

6'/4 

* 

4        -  — 

674 



7 

Breitenbach? 
Arm 

Haut  intaot 

43/4 

« 

4»/4      *   - 

leicht.  Ekiem. 

III.  Jodgase  (Z 

immertemi 

>eratur 

oder  leicht  erwärmt). 

8 

Matsohilles?. 
1.  Arm 

Haut  intaot 

l 

St. 

\  ß*  Speichel  —8  — 
1StUrin        -ü- 

Haut  braun 
rerfärbt. 

9 

Fuchs? 

1.  Arm 

Haut  intaot 

3 

s 

2aA6t(j~38ttJ~ 

Haut  braun. 

10 

Roth? 

r.  Arm 

Haut  intaet 

2 

9 

S—        8- 
am  folgend.  Tage  u 

Haut  braun. 

11 

Ruprecht?  .  . 
1.  Arm 

Haut  intaot 

27« 

% 

ISt.ü  — 2748t.S- 
ü- 

Haut  braun, 
brennend. 

12 

Roth? 

1.  Arm 

Haut  intaot 

23 

ff 

2748tU— 87«St.- 

19  St.  ü  (auch  naoh 

Veraschen  keine  Jod- 

react)  —  23  7«  8t + 

24St.+ 

Haut  braun, 
leicht    ge- 
schwellt, 
brennend. 

13 

Wolfsohmidt? 
1.  Arm 

Haut  intaot 

1374 

St. 

4      St.  U  — 

5»/4      -    ü  — 

1374     *  ü  — 

Haut  intenaiT 
braun. 

14 

Walter?.  .  .  . 
1.  Arm 

Haut  intaet 

47« 

s 

374  •  ü— 

All               ü~ 

4V*     "    8- 

Haut  braun- 
gefärbt. 

15 

Fuchs?    .... 
r.  Arm 

Haut  intaet 

9 

ff 

lS/<    *    8- 

4»/4      .    ü  — 

9        -  ü  — 

Haut  brennt, 
braun. 

16 

Petsold?   .  .  . 
r.  Arm 

Haut  intaet 

47« 

ff 

3        -   ü  — 

47a    -   ü  — 
774    -  ü  + 

Haut  brennt, 
braun. 

17 

Fuchs?    .... 
1.  Arm 

Haut  intaet 

3'/4 

* 

3'/.    '  SZ 

Haut  brennt, 
braun. 

Deter  du  Resorptionsvennögen  der  normalen  menschlichen  Haut. 
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IV.  Chloroformgase  (Zimmertemperatai 

0. 

Nr. 

Versuchsperson 

Hautbesohaffen- 
heit 

Dauer  des 
Versuchs 

Resultat  naoh 

Hftutbeschfcffen- 
hait  nach  Ab- 
nahme des  Gr- 
ünden 

18 

Breitenbach? 
r.  Unterschenkel 

Haut  intact 

11  St. 

6V4St.— 

l0»/4    -   - 

20>/4  •  — 

— 

19 

Breitenbaoh? 
1.  Unterschenkel 

Haut  intaot 

24    - 

7       .  —  liV*St.— 

10       »—19      -- 

21      .  - 

24      -  - 

20 

RothS 

r.  Unterschenkel 

Haut  intact 

12    - 

6      -  — 
12       .  - 

— 

21 

Breitenbach  9 
r.  Unterschenkel 

Haut  intact 

327*  St. 

7»/4  .  _32»/s  •  - 
93/4  *  —  338/4  -  - 

2l«/4    •    - 

25*/4  -  — 
303/4 

22 

B.  Fuchs?.  .  . 
L  Arm 

Haut  intaot 

2t1/«   - 

7»/4    -    - 

2t V«  -  — 

— 

23 

M.  Fuchs?    .  . 
L  Arm 

Haut  intaot 

3       - 

3       -  - 

— 

24 

M.  Fuchs?  .  . 
r.  Arm 

Haut  intaot 

7        * 

7       -  — 

— 

25 

Scheuerlein? 
r.  Arm 

Haut  intaot 

8«/4     - 

8«/4    *   — 

Haut  gerüthet 

26 

Scheuerlein  ? 
1.  Arm 

Haut  intaot 

24       - 

33/4    .    - 

6       *  — 

22      -  — 
24       -  — 

Röthung  und 
leiohtesEkzem 
des  Armes. 

27 

Hofbauer?  .  . 
L  Arm 

Haut  intact 

11       - 

4»/4    -  — 

8      -  — 
11       -  - 

— 

28 

Weissmantel? 
1.  Arm 

Haut  intaot 

4       - 

4       »  — 

— 

Auf  Grand  vorstehender,  fast  durchgehend  selbst  bei  32  ständiger 
Einwirkung  ein  negatives  Resultat  ergebender  Versuche  glaube  ich 
mich  zu  dem  Schlüsse  berechtigt,  dass  die  intaote  menschliche  Haut 
für  Terpentin ,  Copaiva,  Jod  und  Chloroformgase  nicht  durchgängig 
ist,  und  dass  eine  nachweisbare  Resorption  dieser  Substanzen  nur 
stattfindet,  wenn  durch  sie  selbst  oder  durch  vorhergehende  Schädi- 
gungen eine  Continuittttstrennung  der  obersten  Hautschichten  statt- 
gefunden hat.  Dass  die  menschliche  Haut  auch  für  andere  Gase 
undurchgäDgig  ist,  dürfte  nach  unseren  Versuchen  wahrscheinlich  sein. 
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IV.  Für  in  Salbenfora  applioirte  Substanzen. 

Die  Frage  nach  dem  Resorptionsvermögen  der  normalen  mensch- 
lichen Haut  gegenüber  von  in  Salbenform  applicirten  Medicamenten 
hat  neben  dem  rein  wissenschaftlichen  auch  ein  eminent  praktisches 
Interesse,  indem  eine  Reihe  von  therapeutischen  Maassnahmen,  die  zur 
Heilung  von  Krankheiten  in  Form  von  Auflegungen  oder  Einreibungen 
medicamentöser  Salben  heutzutage  allgemein  üblich  sind,  nur  durch 
die  positive  Beantwortung  derselben  gerechtfertigt  erscheinen  dürften. 
Deshalb  hat  auch  gerade  die  experimentelle  Prüfung  dieses  Gegen- 
standes viele  Bearbeiter  gefunden,  und  es  sind  in  der  Literatur  so 
zahlreiche  Versuche  in  dieser  Richtung  beschrieben,  dass  es  fast  ver- 
messen erscheinen  möchte,  diesen  Gegenstand  noch  einmal  einer  ein- 
gehenden Prüfung  zu  unterziehen.  Allerdings  lassen  die  Resultate 
der  verschiedenen  Forscher  eine  endgültige  Beantwortung  bis  heute 
noch  nicht  zu,  da  ein  Theil  derselben  die  vollständige  Undurch- 
gängigkeit  der  normalen  Haut  für  in  Salbenform  applicirte  Medica- 
mente behauptet,  ein  anderer  wiederum  eine  Aufsaugung  annimmt, 
wieder  ein  anderer  für  ganz  bestimmte  Stoffe,  wenn  sie  als  Salben 
applicirt  wurden,  die  Haut  für  permeabel  erklärt.  Fleischer1)  hat 
durch  eine  kritische  Beleuchtung  der  einschlägigen,  sehr  reichhaltigen 
älteren  Literatur  einen  belehrenden  Ueberblick  über  die  ganze  Ver- 
suchsreihe gegeben  und  andererseits  durch  zahlreiche  eigene  Versuche 
einen  neuen  werthvollen  Beitrag  zur  Lösung  der  Frage  hinzugefügt. 
Er  kommt  auf  Grund  seiner  Versuche,  wie  schon  vorher  Röhr  ig2), 
zu  dem  Resultate,  dass  in  Salbenform  auf  die  Haut  applicirte  Medi- 
camente  nicht  resorbirt  werden,  selbst  wenn  dieselben  mehrere  Stun- 
den mit  der  Haut  in  Berührung  bleiben,  nur  für  Salicylsäure  und 
salicylsaures  Natron  lässt  er  die  Frage  offen,  ebenso  nimmt  er  mit 
Wahrscheinlichkeit  eine  Resorption  von  Quecksilber  nach  Umwand- 
lung desselben  in  Sublimat  aus  der  grauen  Salbe  an  und  veranlasste 
Ritter3),  diesen  Punkt  einer  näheren  experimentellen  Untersuchung 
zu  unterziehen,  der  eine  Resorption  von  Salicylsäure  aus  10  Proc. 
mit  Axung.  porci  und  Vaselin  ää  hergestellten  Salben  feststellte,  da- 
gegen an  Versuchen  mit  einer  gleichartig  mit  salicylsaurem  Natron 
hergestellten  Salbe  zu  negativen  Resultaten  kam  und  für  die  offi- 
cielle  Quecksilbersalbe  die  Ansicht  ausspricht,  dass  von  einer  Re- 


1)  Habilitationsschrift  Erlangen  1677. 

2)  Archiv  für  Heilkunde  1872. 

3)  Archiv  für  kiin.  Med.  34. 


Geber  das  Resorptionsvermögen  der  normalen  menschlichen  Hant.         57 

Sorption  von  der  normalen  Haut  aus  nicht  wohl  die  Rede  sein  könne, 
wenn  er  auch  einen  auf  Experimente  begründeten  Beweis  für  seine 
Meinung  nicht  erbringen  konnte. 

Den  sorgfältigen,  an  intacter  menschlicher  Haut  angestellten  Ver- 
suchen Fleischer's  nnd  Ritter's  dürfte  durch  Lassar's  Resul- 
tate keine  wesentliche  Beeinträchtigung  entstehen ,  da  derselbe  nur 
bei  Kaninchen  und  Krätzkranken  mit  defeeter  Haut  experimentirte 
und  zwar  mit  positivem  Erfolge,  ebensowenig  durch  die  Versuche 
Spina's,  der  bei  an  Fröschen  angestellten  Resorptionsversuchen  eine 
Aufsaugung  von  Medicamenten  constatiren  konnte,  da  die  Resorptions- 
bedingungen bei  Thieren,  zumal  bei  Amphibien,  ebenso  bei  defeeter 
menschlicher  Haut  natürlich  nicht  die  gleichen  sein  müssen.  Daher 
können  wir  auch  die  Versuche  von  Adam  und  Schuhmacher,  die 
nach  Auflegung  (nicht  Einreibung)  von  Fettsalben  mit  starkem  Strych- 
oin-  bez.  Atropingehalt  auf  die  Kopfhaut  von  Hunden  starke  Allge- 
meinwirkungen ,  ja  Tod  eintreten  sahen,  nicht  als  beweiskräftig  für 
unsere  Frage  anerkennen.  Bei  an  intacter  menschlicher  Haut  ange- 
stellten Versuchen  erhielten  neuerdings  Lassar  und  Köbner  wieder 
positive  Resultate,  dfe  schon  nach  Einreibung  einer  Sublimatsalbe 
von  1 :  1000  in  die  behaarte  Haut  nach  wenigen  Minuten  einen  me- 
tallischen Geschmack  empfanden,  auch  konnte  Köbner1)  nach  Ein- 
reibung von  Jodkaliumlanolinsalben  sehr  bald  das  Jod  im  Speichel 
und  Urin  nachweisen,  es  verschwand  aber  auch  sehr  schnell  wieder. 
Es  war  zu  dem  positiven  Resultat  allerdings  ein  energisches  Ein* 
drücken  der  Salbe  forderlich;  nach  oberflächlichem  Einreiben  von 
Seiten  seines  Assistenten  zeigte  der  Urin  keine  Jodreaction.  Auch 
Katschkowsky  hält  die  Aufnahme  fester,  als  Salbe  in  die  Haut 
eingeriebener  Körper  für  erwiesen,  ebenso  Guttmann2),  der  bei 
seinen  Versuchen  über  Resorption  von  Arzneimitteln  in  Lanolinsalben 
nach  Einreibung  von  20proc.  Jodkaliumlanolin,  10  Proc.  Natrium- 
aalicylicumlanolin,  10  proc.  Natriumsalicylicum-Adeps  und  20  proc. 
Saücylsäurelanolin  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  im  Harn  das  be- 
treffende Medicament  nachweisen  konnte,  ohne  dass  durch  das  Salben- 
eonstituens  ein  Unterschied  in  der  Schnelligkeit  der  Resorption  her- 
beigeführt wurde.  Liebreich,  welcher  in  dem  Lanolin  ein  Salben- 
constituens  gefunden  zu  haben  glaubte,  welches  die  Resorption  durch 
die  Haut  befördern  sollte,  wandte  zur  Prüfung  desselben  Lanolinsalben 
mit  Sublimat  und  Carbolsäure  an  und  glaubte  eine  schnellere  Auf- 
sagung dieser  Stoffe  von  Seiten  der  Haut  constatiren  zu  können. 

1)  Berl.  klin.  Wochenschrift  1886. 

2)  Zeitschrift  für  klin.  Med.  1887. 
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Ritter1)  glaubt  die  Resultate  Liebreich's  jedoch  auf  eine  durch 
die  Medicamente  bewirkte  Störung  in  der  Continuität  zurückfahren 
zu  müssen,  da  er  bei  erneuten  Resorptionsversuchen  4  mal  mit  5proc, 
4  mal  mit  lOproc.  Kaliumjodlanolin  und  in  7  Versuchen  mit  lOproc. 
Natriumsalicyllanolin  negative  Resultate  erhielt,  ebenso  wie  er,  gestützt 
auf  neue  Experimente  mit  lOproc.  Kaliumjodadeps  und  Natriumsali- 
cyücumadeps,  eine  Resorptionsfähigkeit  der  Haut  für  diese  Stoffe  über- 
haupt leugnete;  nur  bei  lOproc.  Salicylsäuresalben  gelangte  er  zu  posi- 
tiven Resultaten,  da  Salicylsäure  die  Haut  zerstöre;  er  stellt  daher 
eine  Resorption  indifferenter  Stoffe  aus  Salben  von  Seiten  der  Haut 
von  Neuem  in  Abrede.  Zu  ähnlichen  Resultaten  kommen  Guinard  und 
Bouret2),  die  Jodkaliumsalben  verschiedener  Goncentration  zuletzt 
aus  gleichen  Tbeilen  Jodkalium  und  Fett  bez.  Lanolin  und  Vaselin 
bestehend,  in  grosse  Hautflächen  einrieben  und  weder  nach  V*>  noch 
nach  2,  noch  nach  10  Stunden,  noch  am  anderen  Morgen  eine  Spur 
von  Kaliumjodat.  im  Harn  nachweisen  konnten,  selbst  wenn  die  Haut 
vor  den  Versuchen  mit  Seife  abgerieben  worden  war;  ebensowenig 
konnten  sie  nach  Einreibung  von  20proc.  Atropin,  resp.  von  5  proc. 
Atropin  und  5  proc.  Strychninsalben  auf  den  Vorderarm  die  geringste 
Allgemeinwirkuug  constatiren.  Nach  Einreibung  eines  bohnengrossen 
Quantums  1  proc.  Sublimatfett -Lanolin-  oder  Vaselinsalbe  war  im 
Gegensatz  zu  den  Angaben  Kttbner's  und  Lassar's  ein  metalli- 
scher Geschmack  im  Munde  nicht  wahrnehmbar.  Die  positiven  Re- 
sultate Anderer  führen  die  Autoren  einerseits  auf  Läsionen  zurück, 
die  besonders  an  behaarten  Stellen  durch  Zerrung  der  Haare  bei 
energischem  Einreiben  bewirkt  werden,  andererseits  durch  Verdampf- 
ung und  Resorption  von  Seiten  der  Lungen,  es  sei  deshalb  die  Art 
des  Excipiens  durchaus  nicht  gleichgültig,  wie  sie  durch  diesbezüg- 
liche Experimente  zu  beweisen  suchen.  Ueber  mit  Jodkaliumfett, 
Jodkaliumlanolin  und  Jodkaliumvaselin  gefüllten  Geftssen  aufge- 
hängtes Stärkekleisterpapier  verfärbte  sich  im  ersten  Glase  am 
schnellsten,  im  zweiten  weit  langsamer,  im  dritten  überhaupt  nicht, 
was  mit  ihren  Einreibungsversuchen  im  Einklang  stand,  bei  denen 
nach  Einreibung  der  Fettsalbe  schon  nach  1  Vi  Stunde,  nach  der  der 
Lanolinsalbe  erst  am  anderen  Morgen,  jedoch  der  der  Vaselinsalbe 
gar  erst  am  dritten  Tage  und  zwar  nur  spurenweise  Jod  im  Urin 
sich  fand.  Hinsichtlich  der  Fähigkeit  genannter  Excipientien,  ihnen 
einverleibte  Stoffe  zurückzuhalten,  fanden  sie,«dass  in  wässeriger 
Flüssigkeit  die  betreffenden  Stoffe  aus  dem  Vaselin  am  raschesten, 

1)  Berl.  klin.  Wochenschrift  1886. 

2)  Lyon  med.  XXIII.  1891,  vergl.  Schmidt's  Jahrb.  1892  II. 
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aas  dem  Fett  langsamer,  aas  dem  Lanolin  am  langsamsten  diffun- 
dirten;  bei  Fröschen  traten  bei  Auflegung  von  Strychninvaselin  schon 
nach  9  Minuten,  bei  Fett  nach  19,  bei  Lanolin  erst  nach  31  Minuten 
Vergiftungserscheinungen  ein,  bei  Thieren,  denen  man  Strychninsalben 
auf  die  freiliegende  Cutis  oder  unter  dieselbe  gebracht  hatte,  ent- 
standen Vergiftungserscheinungen  bei  der  Vaseline  am  schnellsten, 
bei  der  Fettsalbe  am  spätesten.  Es  wäre  demnach  zweckmässig,  da, 
wo  es  auf  rasche  Aufsaugung  des  wirksamen  Stoffes  ankommt,  das 
Vaselin,  wo  man  aber  örtlich  auf  die  absorbirende  Fläche  wirken  will, 
das  Fett  als  Excipiens  anzuwenden,  wo  man  dagegen  eine  rasche 
und  energische,  z.  B.  parasitentödtende  Wirkung  erzielen  will,  wäre 
das  Vaseline  das  vorzuziehende  Excipiens. 

Zu  ähnlichen  Erfahrungen  kommt  Luff1),  der  eine  Schafsblase 
mit  Jodkalium,  Carbol-  und  Resorcinsalben  fällte,  sie  in  ein  mit 
Wasser  gefälltes  Becherglas  hängte  und  von  Zeit  zu  Zeit  die  Flüssig- 
keit auf  die  betreffenden  Medicamente  untersuchte.  Für  die  Resorp- 
tion von  Medicamenten  sei  Vaseline  das  bei  weitem  geeignetste  Ve- 
hikel, für  eine  locale  Einwirkung  sei  Lanolin  die  beste  Grundlage. 

Zu  positiven  Resultaten  gelangt  Kopf2),  der  Einreibungen  von 
Vaselinsalben  mit  Jodkalium  10  Proc,  NatriumsaJicylat  15  Proc., 
Chlorlithiom  20  Proc,  20  Gr.  binnen  80  Minuten  eingerieben,  an- 
wandte. Jod  und  Lithium  konnten  im  Harn  nachgewiesen  werden, 
Salicylsäure  nicht,  jedoch  waren  leider  Reizerscheinungen  von  Seiten 
der  Haut  nicht  zu  vermeiden,  der  Autor  verzeichnet  Röthung,  Brennen 
der  Haut  mit  nachfolgender  Abschuppung,  somit  wurde  das  Postulat, 
mit  normaler  menschlicher  Haut  zu  experimentiren,  nicht  streng 
durchgeführt 

Ja v ein3)  machte  15  Versuche  mit  Kaliumjodsalben  mit  Axungia, 
Vaselin  und  Lanolin,  jedesmal  10 — 15  Minuten  Abends  eingerieben, 
nachdem  die  betreffenden  Körpertheile  ordentlich  mit  Seife  und  Wasser 
abgewaschen  und  gut  abgetrocknet  waren.  Der  am  anderen  Morgen 
untersuchte  Urin  ergab  in  zwei  Fällen  ein  positives  Resultat,  in  dem 
einen,  wo  während  der  Massage  ein  Erythem  auftrat  und  einige 
kleine  Kratzwunden  gesetzt  worden  waren,  in  dem  anderen  bei  un- 
verletzter Haut,  hier  konnte  jedoch  eine  zufällige  anderweitige  Be- 
rührung mit  Jodpräparaten  nicht  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden ; 
Verfasser  kommt  demnach  zu  dem  Schluss,  dass  die  menschliche  Haut 
normaler  Weise  für  Jodkalisalben  undurchgängig  sei. 

1)  Monatah.  f.  prakt.  Dermatologie.  1890. 

2)  Gazetta  lekarska  1891,  vgl.  Dermatolog.  Monatsh.  1891. 

3)  Wratech  1891,  vgl.  Dermatolog.  Monatsh.  1891. 
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Entgegengesetzte  Resultate  erhielt  Peters1),  der  auf  Binz'  Ver- 
anlassung dieser  Frage  näher  trat  und  nach  dem  Vorgange  von 
Rozsahegyi2),  der  bei  seinen  Experimenten  mit  frischer  Jodkalium- 
salbe eine  Resorption  durch  die  intacte  Haut  durch  Veraschung  des 
Urins  und  Schwefelkohlenstoffreaction  nachweisen  konnte,  den  sorg- 
fältig verkohlten  Urin  nach  2  maliger  Extraction  mit  90proc.  Alko- 
hol und  Zusatz  von  3  Tropfen  kohlensauren  Natron  veraschte  und 
mit  der  concentrirten  wässrigen  Lösung  die  CS2-Reaction  anstellte. 
Vor  und  nach  jeder  Einwirkung  wurde  die  Haut  mit  Wasser  und 
Seife,  nacher  mit  Alkohol  gründlich  abgewaschen.  Die  ersten  drei 
Versuche,  bei  denen  5  Grm.  löproc.  Kaliumjodsalbe  energisch  einge- 
rieben wurden,  ergaben  positive  Resultate.  Der  vierte  Versuch  mit 
10  Grm.  einer  lOproc.  Kaliumjodlanolinsalbe  fiel  ebenfalls  positiv  aus, 
ebenso  der  fünfte  Versuch  mit  10  Grm.  einer  lOproc.  Kaliumjodadeps- 
salbe  und  der  sechste  mit  10  Grm.  einer  lOproc.  Kaliumjodlanolin- 
paraffinsalbe  unter  Ausschluss  der  Resorptionsmöglichkeit  durch  die 
Respirationsorgane. 

Eine  weitere  Arbeit  über  diesen  Gegenstand  stammt  von  Pasch- 
kis  und  Obermayer3),  die  mit  Lithiumcarbonicumlanolin  experi- 
mentirten,  das  ]ji  Stunde  lang  eingerieben  wurde.  Das  Medica- 
ment  war  schon  nach  3  Stunden  spektroskopisch  im  eingedampften 
Urin  nachweisbar.  Im  Gegensatz  zu  ihnen  konnte  Winternitz4) 
in  zwei  Versuchen  nach  10  und  20  Minuten  langer  Einreibung  von 
1  Proc.  Ghlorolithiumsalbe  auf  intacte  menschliche  Haut  in  dem  wäh- 
rend der  folgenden  24  Stunden  aufgefangenen  Urin  den  Lithiumnach- 
weis nicht  führen. 

Ueberblicken  wir  die  vorstehend  aufgeführte  Literatur  noch  ein- 
mal, so  sehen  wir,  dass  die  Resultate  der  Forscher  sich  direct  gegen- 
überstehen, indem  Röhrig,  Fleischer,  Ritter,  Guinard  und 
Bouret,  Javein,  Winternitz  eine  Resorption  von  Medicamenten 
aus  Salben  durch  die  intacte  menschliche  Haut  auf  Grund  ihrer  Ver- 
suche in  Abrede  stellen,  während  Lassar,  Köbner,  Guttmann, 
Katschkowsky,  Liebreich,  Peters,  Paschkis  und  Ober- 
mayer eine  solche  behaupten  und  letztere  die  negativen  Resultate 
der  anderen  Forscher  auf  die  geringe  Feinheit  der  benutzten  Reac- 
tionen  zurückführen.  Unter  diesen  Umständen  dürfte  eine  erneute  Prü- 
fung der  Frage  gerechtfertigt  erscheinen,  und  ich  habe  daher  im  Verein 

1)  Centralblatt  für  klin.  Med.  IS 90.  51.  Bd. 

2)  Vgl.  Jahresbericht  f.  Pharmakologie  von  Husemann  u.  Wippers  1678. 

3)  Centralblatt  für  klin.  Med.  1891. 

4)  Verh.  des  deutsch,  dermat.  Congr.  IL  S.  322. 
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mit  Herrn  cand.  med.  von  Lottner,  der  in  seiner  Dissertation  über 
unsere  Untersuchungen  in  extenso  berichten  wird,  eine  Versuchsreihe 
angestellt,  die  mit  Berücksichtigung  aller  von  früheren  Autoren  ge- 
rügten Fehlerquellen  unternommen  wurde. 

Es  waren  zuerst  eine  Reihe  von  Vorfragen  zu  erledigen,  von  deren 
Lösung  die  Anordnung  der  Versuche  in  ausschlaggebender  Weise 
beeinflusst  wird,  wenn  dieselben  auf  genügende  Exactheit  Anspruch 
machen  wollen.  So  ist  in  erster  Linie  festzustellen,  ob  die  verschie- 
denen gebräuchlichen  Salbenconstituentien  eine  Schädigung  der  Haut 
hervorrufen,  und  dadurch  eventuell  die  positiven  Resultate  früherer 
Untersuchungen  erklärt  werden. 

Es  wurden  zahlreichen  Individuen  mit  intacter  Haut  (von  einer 
Abseifung  oder  Entfettung  derselben  durch  Alkohol  oder  Aether  wurde 
wegen  der  möglichen  Schädigung  der  oberflächlichen  Epidermisschich- 
ten  abgesehen,  zumal  eine  derartig  behandelte  Haut  nicht  mehr  als 
physiologisch  normal  angesehen  werden  kann)  mit  Adeps  suillus,  Va- 
selin  und  Lanolin  bestrichene  Gazeläppchen  aufgelegt,  respective  die 
betreffenden  Gonstituentien  in  die  Haut  sanft  und  energisch  einge- 
rieben, und  nach  24  Stunden  auf  eine  Abweichung  von  der  früheren 
Beschaffenheit  gefahndet;  es  stellte  sich  dabei  heraus,  dass  bei  der 
Application  von  Lanolin  in  der  einen  und  der  anderen  Form  die 
Haut  nicht  die  geringste  Maceration  oder  Röthung  zeigte,  ebenso- 
wenig bei  Verwendung  von  Vaselin  flav.,  während  bei  Einreibung 
von  Adeps  suillus  unter  7  Versuchen  einmal  eine  Röthung,  Bläschen- 
bildung und  Maceration  zu  constatiren  war,  die  auf  eine  Inconstanz 
der  Wirkung  der  letzteren  Gonstituens  seh  Hessen  lässt  und  dasselbe 
für  Resorptionsversuche  daher  weniger  geeignet  macht. 

Die  nächste  Frage  betraf  die  Feinheit  der  Reaction  der  verschie- 
denen Medicamente,  von  denen  natürlich  nur  solche  in  Anwendung 
gezogen  werden  durften,  die  nach  früheren  Versuchen  eine  Schädi- 
gung der  Haut  nicht  herbeiführen.  Es  wurden  als  für  unsere  Ver- 
suche am  geeignetsten  gefunden  das  Kai.  jodat,  das  mit  der  Stärke- 
kleister- und  Schwefelkohlenstoffreaction  im  Harn  noch  in  einer  Ver- 
dünnung von  1:50  000  nachgewiesen  werden  konnte,  während  die 
Einaschung  nach  M eurer1)  noch  positive  Resultate  bei  einer  Ver- 
dünnung von  1 :  400  000  ergab.  Weiter  zeigte  sich  als  brauchbares 
Präparat  Natrium  salicylicum,  das  durch  „Ansäuerung  der  zu  unter- 
suchenden Flüssigkeit  mit  2  Tropfen  verdünnter  Schwefelsäure,  Zu- 
satz von  Aether,  Schütteln,  den  sich  oben  absetzenden  Aether  auf 


t)  Siehe  oben. 
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ein  Uhrschälchen  bringen,  verdunsten  lassen  und  dann  verdünntes 
Eisenchlorid  zutröpfeln  lassen  —  Violettfärbung"  —  nachgewiesen 
wurde  und  zwar  in  einer  Verdünnung  von  1 :  50  000  Urin  (mit  Wasser 
1 :  200  000  deutliche  Reaction).  Die  Lithiumsalze  (Li  carbonic. ,  Li 
jodat,  Li  salicylic.)  waren  im  wässerigen  Auszug  des  verkohlten 
Urins  vermittelst  des  Spektroskops  noch  in  einer  Verdünnung  von 
1 :  1000000  deutlich  nachweisbar. 

Als  weitere  Frage  war  für  die  genannten  Medicamente  die 
Schnelligkeit  der  Ausscheidung  zu  berücksichtigen,  und  da  ergab  sich 
bei  interner  Verabreichung,  abgesehen  von  der  bekanntermaassen  sehr 
schnellen  (schon  nach  einigen  Minuten  auftretenden)  Ausscheidung 
des  Jodkali,  für  Lithium  carbonicum,  dass  nach  5  Stunden  der  Nach- 
weis constant  gelang,  während  Lithiumjodat  etwas  längere  Zeit  zur 
Ausscheidung  gebrauchte  und  Natrium  salicylicum  schon  nach  2'/i  Stan- 
den regelmässig  im  Urin  nachweisbar  war. 

Guinard  und  Bouret  haben  bei  ihren  Resorptionsverouchen 
erhebliche  Unterschiede  gefunden,  je  nach  dem  Gonstituens  der  Salbe, 
daher  musste  auch  diese  Frage  in  das  Bereich  der  Betrachtung  ge- 
zogen werden,  und  zwar  wurde  dieselbe  an  defecter  Haut  geprüft. 

10  Proc.  Jodkaliumlanolin  war  bei  Einrei  bung  auf  ein  Ekzema 
rubrum  nach  4'/2  Stunden  nachweisbar,  auf  ein  nässendes  Ekzema 
seboroYcum  nach  33A  Stunden,  auf  Kratzeffecte  bei  Pediculosis  nach 
8  Stunden,  bei  einfacher  Auflegung  der  Salbe  mit  folgendem  Ver- 
band auf  einen  incidirten  Furunkel  nach  7  Stunden,  auf  einen  exul- 
cerirten  mit  Paquelin  behandelten  Lupus  vulgaris  nach  5  Stunden 
nicht,  dagegen  nach  12  Stunden,  bei  Erosionen  und  Quetschwunden 
am  Fus8  nach  8*/4  Stunden  in  zwei  Fällen,  bei  offenen  Frostbeulen 
konnte  erst  nach  18  Stunden  im  Urin  Kaliumjod  nachgewiesen 
werden. 

Bei  Einreibung  von  10  Proc.  Kaliumjodvaselin  bei  5  Scabies- 
fällen  mit  Kratzeffecten  wurde  Jod  nach  6  Stunden  einmal,  nach 
7  Stunden  zweimal,  nach  8  Stunden  zweimal  gefunden,  bei  Auf- 
legung bei  Perniones  (derselbe  Fall  wie  vorher)  nach  22  Stunden, 
bei  Lupus  (derselbe  Fall  wie  vorher)  ebenfalls  nach  22  Stunden, 
während  bei  tieferen  Defecten  erst  nach  13  Stunden  die  Reaction  im 
Urin  und  Speichel  positiv  ausfiel,  bei  leichteren  Kratzeffecten  die 
Untersuchung  sogar  überhaupt  ein  negatives  Resultat  bot.  Es  scheint 
demnach,  als  wenn  für  die  Aufsaugung  von  Medicamenten  aus  Salben 
das  Lanolin  ein  geeignetes  Constituens  sei,  wie  auch  aus  weiteren 
Versuchen  mit  anderen  Medicamenten  hervorgeht.  Es  wurde  zur 
exacten  Prüfung  dieser  Frage  zuerst  festgestellt,  wie  sich  die  Schnellig- 
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keit  der  Resorption  von  Kaliumjod,  Natrium  salicyl.  and  Lithium  car- 
bonicnm  aas  auf  vollständig  in  Tiefe,  Breite  and  Alter  gleiche  De- 
fecte  applicirten  Salben  verhält,  und  zwar  worden  dazu  frische  Trans- 
plantationswunden am  Oberschenkel  benatzt,  deren  Epidermis  un- 
mittelbar vorher  erst  verpflanzt  war;  es  stellte  sich  für  Lanolinsalben 
heraas,  dass  mit  den  oben  angeführten  Methoden  zuerst,  and  zwar 
nach  51/?  Standen,  Jodkali  im  Urin  nachweisbar  war,  während  Na- 
trium salicylicum  and  Lithium  beide  erst  nach  81/*  Standen  gefanden 
wurden.  Jodkali  scheint  demnach  das  brauchbarste  Reagens  für  unsere 
Versuche  zu  sein,  während  Lithium  and  Natrium  salicylicum  in  der 
Feinheit  der  Reaction,  respective  der  Schnelligkeit  der  Ausscheidung 
sich  gleichstehen.  Es  wurde  nun,  um  den  Einflnss  des  Vehikels  auf 
die  Raschheit  der  Resorption  festzustellen,  bei  derselben  Patientin, 
am  9  Uhr  Morgens,  auf  die  Transplantationswunden  des  rechten 
Beines  ein  Verband  mit  6,0  Orm.  lOproc.  Natrium  salicylicum  -Vaselin, 
auf  die  des  linken  Beines  ein  solcher  mit  6,0  Grm.  1 0  proc.  Lithium 
carbonicum- Lanolin  aufgelegt  und  gefunden,  dass  Natrium  salicyli- 
cum um  5  Uhr  sehr  deutlich  im  Urin  nachgewiesen  werden  konnte, 
während  um  11  Uhr  und  2  Uhr  45  Minuten  noch  keine  Spur  und 
um  Vi 4  Uhr  eine  minime  Andeutung  der  Reaction  sich  fand.  Lithium 
konnte  spektroskopisch  schon  um  2  Uhr  45  Minuten  und  um  V*4  Uhr 
deutlich  nachgewiesen  werden,  während  im  Elfuhrurin  die  Lilinie 
noch  nicht  sichtbar  war.  Es  wurde  demnach  das  Medicament  aus 
der  Lanolinsalbe  rascher  resorbirt. 

Es  geht  also  aus  unseren  Vorversuchen  hervor,  dass  Vaseline 
und  Lanolin  zur  Beantwortung  unserer  Frage  die  geeignetsten  Con- 
stituentien  sind,  da  sie  die  Haut  nicht  schädigen,  dass  Jodkalium, 
Lithium  und  Natrium  salicylicum  geeignete  Indicatoren  für  die  Re- 
sorption abgeben,  da  sie  ebenfalls  keine  Läsion  der  äusseren  Decken 
herbeiführen  und  in  ausserordentlicher  Verdünnung  noch  nachweisbar 
sind,  dass  ferner  aus  Lanolinsalben  Medicamente  rascher  durch  die 
der  oberflächlichen  Epidermisschichten  beraubte  Haut  zur  Resorption 
kommen,  als  aus  Vaseline,  daher  das  erstere  Gonsütuens  für  Allge- 
meinwirkungen wohl  das  geeignetere  sein  dürfte. 

Es  wurden  nun  zur  Prüfung  der  Resorptionsfähigkeit  der  nor- 
malen menschlichen  Haut  zwei  Versuchsreihen  angestellt,  deren  Re- 
sultate die  folgenden  sind. 

L  9  Grm.  Salbe  werden  auf  eine  etwa  300  Qcm.  grosse  Fläche 
eines  Oberarmes  gestrichen,  mit  Verbandgaze  bedeckt  und  48  Stunden 
liegen  gelassen,  der  während  dieser  Zeit  gelassene  Urin  wird  einge- 
dampft und  auf  das  betreffende  Medicament   untersucht,   nachdem 
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zuvor  die  vollständige  Intactheit  der  Haut  am  Ende  der  Versachs- 
zeit constatirt  war. 


Medioament,   Procent- 
gehalt u.  Constituen8 

Zahl  der 
Versuche 

Resultat 

Reactionen 

10  Proc.  Natr.  salicyl. 
Lanolin 

5  Versuche 

"~ * 

Ansäuerung  des  Harns  mit  H1SO4, 
Aussohuttelung  mit  Aether,  Abdam- 
pfung,    Reaction    mit    verdünntem 
Eisenchlorid. 

10  Proe.  Natr.  salicyl. 
Vaselin 

5  Versuche 

— 

wie  vorstehend. 

10  Proc.  Lithium  car- 
bonic.  Vaselin 

5  Versuche 

— 

Eindampfen   des   Urins,     Versetzen 
mit  HCl,  Spektralapparat. 

10  Proc.  Litnium  car- 
bonic.  Lanolin 

5  Versuche 

— 

wie  vorstehend. 

10  Proc.  Kai.  jodat 
Vaselin 

5  Versuche 

— 

1.  Rauchende  Salpetersäure  u.  Chloro- 
form. 

2.  Rauchende  Salpetersäure  u.  Stärke- 
kleister. 

10  Proc.  Kai.  jodat 
Lanolin 

5  Versuche 

— 

wie  vorstehend. 

10  Proc.  Lithium  jodat 
Vaselin 

5  Versuche 

— 

Reaction  auf  Jod  und  Lithium   wie 
vorher. 

10  Proc.  Lithium  jodat 
Lanolin 

5  Versuche 

— 

wie  vorstehend. 

Da  diese  40  Versuche  alle  ein  negatives  Resultat  ergaben,  so 
sind  wir  dadurch  wohl  zu  der  Annahme  berechtigt,  das 8  aus  ein- 
fach aufgelegten  Salben,  falls  sie  die  Continuität  der 
Haut  nicht  schädigen,  eine  Resorption  von  Medicamenten 
nicht  stattfindet.  Dieselbe  kann  jedoch  eintreten,  wenn  durch 
dies  Medicament  eine  Veränderung  der  Epidermis  herbeigeführt  wird. 
Bei  10  Proc.  Salicylsäurelanolin ,  in  derselben  Weise  wie  die  oben 
erwähnten  Salben  applicirt,  war  unter  5  Versuchen  dreimal  im  Urin 
die  Salicylsäure  nachweisbar. 

IL  3  Grm.  Salbe  werden  von  dem  Personal  der  Syphilidoklinik 
analog  der  üblichen  Inunctionsraethode  in  die  Haut  des  Oberarmes 
eingerieben,  die  regelmässig  nachher  gerötbet  erscheint,  ohne  dass 
jedoch  Defecte  wahrnehmbar  wären.  Der  binnen  24  Stunden  ge- 
lassene Urin  wurde  mit  den  in  der  vorigen  Versuchsreihe  angege- 
benen Reactionen  untersucht. 


Medicament,   Procent- 
gehalt u.  Constituens 


Dauer 
der  Ein- 
reihung; 


Zahl  der 
Versuohe 


Resultat 


Beschaffenheit  der  Haut 
am  Ende  des  Versuchs 


10  Proc.  Lithium  car- 
honio.  Lanolin 


1  Minute 


2  Versuche 


normal. 
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Hedieament,  Procent- 
genalt  u.  Constitnens 


Dauer 
der  Ein- 
reibung 


Zahl  der 
Versuche 


Resultat 


Beschaffenheit  der  Haut 
am  Ende  des  Versuchs 


10  Proo.  Katr.  salicyl. 
Vaselin 

,        10  Proo.  Natr.  salicyl. 
|  Lanolin 

10  Proe.  Kai.  jodat. 
Vaselin 


10  Proe.  Kai.  jodat 
Lanolin 

10  Proo.  Lithium  car- 
bonic.  Vaselin 

10  Proo.  Lithium  oar- 
bonic.  Lanolin 

10  Proe.  Lithium  jodat 
Lanolin 

10  Proe.  Lithium  jodat 
Vaselin 


10  Min. 
10  Min. 

10  Min. 

10  Min. 
10  Min. 
10  Min. 

10  Min. 
10  Min. 


5  Versuche 
5  Versuche 

3  Versuche 

3  Versuche 
3  Versuche 
3  Versuche 

3  Versuche 
3  Versuche 


2  — 


J  — 
Li  — 

J  — 
Li  — 


normal. 

normal. 

normal, 
♦nach  18  Stunden  Ek- 
zembläschen nachweis- 
bar. 

normal, 
normal, 
normal, 
normal, 
normal. 


Unter  30  Versuchen  wurde  nur  einmal,  nachdem  durch  die  Inunc- 
tion  ein  Ekzem  erzeugt  war,  ein  positives  Resultat  mit  den  gewöhn- 
lichen Reactionsmethoden  gewonnen;  wir  dürfen  daher  annehmen, 
dass  von  Seiten  der  intacten  menschlichen  Haut  bei  Ein- 
reibungen mit  nicht  reizenden  Salben  eine  mit  den  üb- 
lichen Untersuchungsmethoden  nachweisbare  Resorption 
nicht  stattfindet;  dass  reizende  Salben,  d.  h.  solche,  die  die  Con- 
tmuität  der  Epidermis  verletzen,  schnell  resorbirt  werden,  wurde  durch 
Controlversuche  festgestellt:  10  Proe.  Acid.  salicyl.  Vaselin  wurde  in 
der  oben  beschriebenen  Weise  in  die  Haut  eingerieben  und  ergab  bei 
drei  Versuchen  jedesmal  nach  24  Stunden  die  Salicylreaction  im  Urin. 

Wie  stellt  sich  nun  aber  die  Frage  bei  Anwendung  der  feinsten 
chemischen  Untersuchungsmethoden?  Obermayer  und  Paschkis, 
Peters  und  Andere  haben  noch  jüngst  alle  negativen  Resultate  an- 
derer Autoren  bei  Einreibung  von  Jodkalium  und  Lithiumsalben  auf 
die  Mangelhaftigkeit  der  Untersuchungsmethoden  geschoben  und  em- 
pfehlen für  den  Nachweis  des  Jods  die  von  M  eurer1)  angegebene 
Methode,  die  noch  die  minimsten  Spuren  von  Jod  dem  Auge  deutlich 
macht 

Für  dep  Nachweis  des  Lithiums  hat  sich  uns  die  Eindampfung 
des  Urins  im  Wasser  bade,  Verkohlung  des  Rückstandes,  Extraction 


1)  Vgl.  oben  und  Archiv  für  Augenheilkunde  XXII.  1. 

DtttaefctB  AreMY  f.  klin.  Medicin.    LIL  Bd. 
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mit  90  Proc.  Alkohol  nach  Zusatz  einiger  Tropfen  Sodalösung,  Ein- 
dampfung und  vorsichtige  Veraschung  und  Prüfung  des  veraschten 
Rückstandes  mit  dem  Spektroskop  als  ein  noch  viel  genaueres  Reagens 
erwiesen,  als  die  Probe  mit  dem  wässerigen  Extract  des  einfach  ver- 
kohlten Urins,  indem  wir  häufig  mit  Hülfe  dieser  Reaction  noch  po- 
sitive Resultate  erhielten,  wo  die  spektroskopische  Prüfung  des  ver- 
kohlten Urins  vollständig  negativ  ausfiel. 

Es  wurde  demnach  eine  neue  Versuchsreihe  angestellt,  bei  der 
nur  die  beiden  erwähnten  exactesten  Reactionsmethoden  verwandt 
wurden.    Die  Resultate  zeigt  die  folgende  Tabelle: 


Name  der 
Versuchsperson 


Kleinheins£ 
Ruprechts    . 

DöllJ 

Braun?.  .  .  . 
Schwind? .  . 


Medica- 
ment 


Kal.jodat 


Kal.jodat 


Kal.jodat 


Kal.jodat 


Kal.jodat 


Constituens 


AdepslOProc. 


AdepslOProc, 


AdepslOProc, 


AdepslOProc. 


Adeps  lOProo, 


Application 


3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 


Resultat 


naoh  10  St. 


naoh  3  St. 

+ 

naohlOSt. 


nach  11  St. 


nach  11  St. 

+ 


Haut  nach  der 
Einreibung 

stark  gerüthet. 


starke  Röthung, 
def ect  ? 


starke  Röthung 


starke  Röthung. 


starke  Röthung. 


Unter  5  derartig  angestellten  Versuchen  mit  10  Proc.  Jodkalium- 
adeps  sind  also  zwei  positiv  ausgefallen,  einer  vielleicht  eines  Defeotes 
der  Haut  wegen,  der  andere  ohne  nachweisbare  Ursache,  wenn  wir 
nicht  dem  Adeps,  das,  wie  wir  im  Eingange  unserer  Arbeit  nach- 
wiesen, manchmal  die  Continuität  der  Haut  verletzt,  die  Schuld  ge- 
ben wollen.  Daher  wurden  weitere  Versuche  mit  Jodkalium  Lanolin 
und  Vaselin  angestellt: 


Name  der 
Versuchsperson 


Medioa- 
ment 


Constitaens 


Application 


Resultat 


Haut  naoh  der 
Einreibung 


BernreutherJ 


Amend£ 


Kal.jodat 


Kal.jodat 


10  Proc.  Lano- 
lin 

10  Proc.  Lano- 
lin 


3,0  10  Min. 

auf  reohten  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  reohten  Arm 

eingerieben 


nach  7  St 

+ 

nach  11  St. 


Haut  stark  ge- 
röthet, leich- 
teste Defecte? 

StarkeRöthung, 
leichteste  De- 
fecte? 
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Name  der 
Versuchsperson 

Medica- 
ment 

Coneütuena 

Application 

Resultat 

Haut  naoh  der 
Einreibung 

Roth? 

Kal.jodat 

tOProc.  Lano- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  11  St 

starke  Röthung. 

|       Hermann?.  . 

Kal.jodat 

10  Proo.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

naehlOSt. 

starke  Röthung. 

Gatwald?  .  . 

Kal.jodat 

tO  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  11  St. 

starke  Böthung. 

Schmidt,  Ag- 
nes!?  

Kal.jodat 

10  Proo.  Vase- 

lin 

3,0  10  Min. 

anf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  11  St. 

Röthung. 

Schmidt  »Bar- 
bara? .... 

Kal.jodat 

10  Proo.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  reohten  Arm 

eingerieben 

nach  9  St. 

+ 

Röthung. 

Baunach?  .  . 

Kal.jodat 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  reohten  Arm 

eingerieben 

nach  9  St. 

Röthung. 

Auch  bei  Lanolin  nnd  Vaselin  Kaliumjod.  sind  unter  8  Versuchen 
2  positiv  ausgefallen,  einer  derselben  vielleicht  wegen  leichter,  durch 
die  Reibung  verursachter,  mit  blossem  Auge  sichtbarer  Defecte,  der 
andere  jedoch,  ohne  dass  irgend  ein  Substanzverlust  sichtbar  ge- 
wesen wäre. 

Die  allersubtilste  Reaction  giebt  die  Lithiumprüfung  mittelst  des 
Spektroskops  nach  vorheriger  Einaschung  des  Urins,  daher  wurde 
mit  dieser  Untersuchungsmethode  noch  eine  grössere  Versuchsreihe 
angestellt  und  zwar  einesteils  mit  Jodlithiumsalben,  bei  denen  neben 
der  Lithiumreaction  zugleich  auch  die  Jodprüfung  nach  M  eurer  vor- 
genommen wurde,  anderenteils  mit  Lithiumcarbonicumsalben : 


Name  der 
Versuchsperson 


Medica- 
ment 


Jakobj. 


Lithium 
jodatum 

Lith.jodat, 


Lith.jodat. 


Constitnens 


10  Proo.  Lano- 
lin 


10  Proc.  Vase- 
lin 

10  Proc.  Vase- 
lin 


Application 


3,0  10  Min. 

anf  rechten  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

3,0  10  Min. 

auf  reohten  Arm 

eingerieben 


Resultat 


naoh  11  St 

Li  + 

J  + 

naoh  1 1  St 

Li  + 

J  — 

naoh  9  St, 
Li  — 

J+? 
(leichteste 
Andeutung 
einer  Bosa- 
f&rbnng) 


Haut  naoh  der 
Einreibung 


stark  geröthet. 


stark  geröthet. 


stark  geröthet. 
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..Name  der 
Versuchsperson 

Medica- 
ment 

Constituens 

Application 

Resultat 

Haut  nach  der 
Einreibung 

l^aefnera  .  . 

Lith.jodat. 

lOProc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  11  St. 

stark  geröthet 

Kttainheinz$ 

Lith.jodat. 

lOProcVase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  24  Rt. 
Li  — 
J  — 

stark  geröthet 

Btffal*   .... 

Lith.jodat. 

lOProc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  24  St 
Li- 
J  — 

stark  geröthet. 

Haefner$  .  . 

Lith.jodat. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 
Li  + 
J  — 

stark  geröthet. 

Baunaoh?. . 

Lith.  oarb. 

lOProo.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

+ 

stark  geröthet. 

Fuchs?  .  .  . 

Lith.  oarb. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St 

+ 

stark  geröthet 

Schmidt,  Ag- 
.  noa  2 

Lith.  carb. 

lOProc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  248  t 

+ 

stark  geröthet. 

B/aun?  .  .  . 

Lith.  oarb. 

lOProc.Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

+ 

stark  geröthet. 

Ij£in$   .... 

Lith.  oarb. 

10  Proc.  Vase- 

lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

+ 

geröthet 

Storner?    .  . 

Lith.  carb. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  23*/* 
Stande 

+ 

geröthet. 

Schmidt?  .  . 

Lith.  carb. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

+ 

geröthet 

Both?    .... 

Lith.  carb. 

10  Proc.  Yase- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  rechten  Ann 

eingerieben 

nach  24  St. 

geröthet. 

Miller!?  .  .  . 

Lith.  oarb. 

lOProc.  Lano- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

starke  Böthung. 

Seadner?  .  . 

Lith.  oarb. 

lOProo.  Lano- 
lin 

3,0  10  Min.      nach  24  St. 
auf  linken  Arm          + 
eingerieben 

starke  Böthung. 

Hermann  $    . 

Lith.  oarb. 

lOProo.  Lano- 
lin 

3,0  10  Min.      nach  24  St. 
auf  linken  Arm          -f- 
eingerieben 

starke  Böthang. 

Köhler?.  .  . 

Lith.  oarb. 

lOProo.  Lano- 
lin 

3,0  10  Min. 

auf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St 

+ 

Böthung. 
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Name  der 
Versuchsperson 

Medica- 
ment 

Constitaens 

!     ' 
Application      1  Resultat 

Haut  nach  der, 
Einreibung 

Sehramm  ?   . 

Lith.  carb. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  linken  Arm 

eingerieben 

naoh24St. 

Röthung. 

Birtolmes?  . 

Lith.  carb. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  linken  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

+ 

Röthung. 

Schiek  2  -  .  . 

Lith.  carb. 

10  Proc.  Vase- 
lin 

3,0  10  Min. 

anf  rechten  Arm 

eingerieben 

nach  24  St. 

+ 

Röthung, ., 

Das  Resultat  ist,  dass  unter  22  Versuchen  16  positiv  ausfielen, 
das  heisst  also,  in  über  2/s  der  Fälle  eine  Resorption  von  Seiten  der 
Haut  constatirt  wurde;  allerdings  ist  dieselbe  so  minimal,  dass  sie 
nur  nach  Veraschung  grösserer  Quantitäten  Urins  nachweisbar  war, 
aber  wir  müssen  dennoch  auf  Grund  unserer  Versuche  betonen,  dafe 
bei  energischen  Einreibungen  auch  vollständig  indiffe- 
renter Substanzen  in  Salbenform  eine  Aufsaugung  durch 
die  Haut  die  Regel  ist.  Dürfen  wir  nun  daraus  den  Schluss 
ziehen,  dass  der  normalen  menschlichen  Haut  ein  Resorptionsvermögen 
inkommt?  Gewiss  nicht!  Denn  dann  dürften  den  positiven  Resultaten 
nicht  in  fast  Va  der  Fälle  negative  gegenüberstehen,  es  mflsste  jede* 
mal  eine  Aufsaugung  zu  constatiren  sein.  Ich  glaube  vielmehr  die 
Dnrchgängigkeit  der  Haut  bei  Einreibungen  indifferenter  Salben  auf 
durch  die  Friction  gesetzte  Schädigungen  zurückführen  zu  müssen, 
die  in  den  meisten  Fällen  eintreten,  aber  nicht  einzutreten  brauchet, 
und  die  gewöhnlich  so  minimal  sind,  dass  sie  dem  blossen  Auge  ent- 
gehen und  für  den  Patienten  keinerlei  Unannehmlichkeiten  mit  sich 
bringen.  Die  intacte  menschliche  Haut  aber  ist  für  indiffe; 
rente  Stoffe  auch  bei  Application  derselben  in  Salben- 
form undurchgängig. 

Es  ergiebt  sich  also  als  Resultat  unserer  Untersuchungen,  dass  die 
menschliche  Haut  neben  ihren  Functionen  als  Schutzorgan  des  Körpers, 
als  specifisches  Sinnesorgan  und  specifisches  Secretionsorgan  nicht  auch 
als  Resorptionsorgan  im  physiologischen  Sinne  gelten  darf,  dass  viel- 
mehr die  äussere  Decke  den  rein  physikalisch  von  aussen  auf  sie 
einwirkenden  Stoffen  gegenüber  sich  vollständig  indifferent  verhält, 
gleichgültig,  ob  dieselben  in  Form  von  Gasen,  Nebeln,  wässerigen 
Flüssigkeiten  oder  Fetten  zur  Anwendung  kommen.  Sollen  wir  aber 
deshalb  diese  so  wichtigen  Applicationsformen  unserer  Arzneimittel 
als  unnütz  aufgeben  und  die  Haut  nicht  mehr  zur  Einverleibung  von 
Medicamenten  benutzen?  Keineswegs,  sondern  unsere  Versuche  habet 
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neben  der  rein  wissenschaftlichen  Frage  nach  der  Resorptionsfähig- 
keit der  intacten  menschlichen  Haut  noch  die  eminent  praktische 
Frage  zu  lösen  gesucht,  ob  überhaupt  bei  unseren  gewöhnlichen  Ap- 
plicationsmethoden  Arzneimittel  wirklich  zur  Resorption  kommen,  und 
das  Resultat  lautete,  dass  einerseits  die  chemische  Wirkung  des  Me- 
dicaments  derartige  Veränderungen  der  Haut  bewirkt,  dass  eine  Re- 
sorption stattfindet,  dass  andererseits  die  mechanische  Verletzung  der 
Haut  bei  dem  Applicationsact  selbst  ein  Eindringen  des  Arzneimittels 
bewirken  kann. 

Dass  die  Haut  schädigende  Substanzen,  z.  B.  die  Salicylsäure 
und  die  Carbolsäure,  in  jeglicher  Applicationsform  die  Haut  durch- 
dringen, ist  eine  schon  längst  festgestellte  klinische  Erfahrung  und 
auch  durch  unsere  Versuche  wiederum  bewiesen;  es  darf  daher  auch 
nur  als  rationell  bezeichnet  werden,  wenn  zu  einer  localen  Tiefen- 
wirkung, z.  B.  bei  Gelenkrheumatismen  und  Gelenkentzündungen, 
Lösungen  dieser  Antiseptica  in  Form  von  feuchtwarmen  Umschlägen 
u.  s.  w.,  eventuell  unter  Abschluss  gegen  die  Umgebung,  auf  die  in- 
tacte  Haut  applicirt  werden,  die  Haut  resorbirt  dieselben  in  jedem 
Falle  und  zwar  schnell  und  ausgiebig,  wovon  man  sich  leicht  durch 
Untersuchung  des  Urins  überzeugen  kann.  (In  gleicher  Weise  wirkt 
nach  unseren  Erfahrungen  auch  das  Quecksilber  in  Form  des  Subli- 
mats und  der  grauen  Salbe,  jedoch  konnten  keine  exacten  Unter- 
suchungen mit  diesem  Medicamente  angestellt  werden,  da  in  den  zu 
unseren  Versuchen  dienenden  Räumen  in  der  Luft  jederzeit  Queck- 
silberdämpfe vorhanden  sind.)  Neben  diesen  Medicamenten  ist  noch 
praktisch  wichtig  die  Resorption  von  Jodoform  aus  Jodoformsalben, 
die  bekanntlich  vielfach  nach  englischer  Empfehlung  auf  die  intacte 
Haut  des  Schädels  bei  meningitischen  Processen  applicirt  werden  and 
zwar  anscheinend  mit  gutem  therapeutischen  Erfolge.  Wir  wissen, 
dass  Jodoform  auf  der  Haut  manchmal  reizend  wirkt  und  Ekzeme 
hervorruft,  ob  es  aber  aus  Salben  bei  einfacher  Auflegung  oder  bei 
Einreibung  resorbirt  wird,  ist  meines  Wissens  noch  nicht  experimentell 
festgestellt.    Ich  habe  daher  folgende  Versuche  gemacht : 

l.  Der  Patientin  Scheiner  wurde  am  23.  Mai  1892,  7  Uhr  Abends, 
5  Gnn.  10  proc.  Jodoformvaseline  auf  die  intacte  Haut  des  rechten  Ober- 
armes etwa  messerrückendick  aufgelegt,  darüber  eine  mehrfache  Gaze- 
schicht applicirt  und  das  Ganze  durch  Guttaperchapapier,  welches  an 
seinen  Rändern  mit  Chloroform  an  die  angrenzende  Haut  festgeklebt 
wurde,  hermetisch  gegen  die  Umgebung  abgeschlossen.  Der  Urin  wurde 
nach  den  oben  beschriebenen  Methoden  auf  Jod  untersucht.  (Dass  sich 
Jod  aus  dem  Jodoform  im  Organismus  abspaltet,  ist  eine  allgemein  be- 
kannte Thatsache  und  konnte  auch  von  uns  bei  Patienten,  die  wegen 


XJeber  das  Resorptioosvermögen  der  normalen  menschlichen  Haut.         71 

tubercultfser  Gelenkentzündung  mit  Jodoformöl  injicirt  waren  oder  wegen 
uleerirendem  Lupus  mit  Jodoformsalben  verbunden  wurden,  vielfach  con- 
statirt  werden.)  Nach  24  Stunden  ergab  Speichel  und  Urin  negatives 
Resultat,  ebenso  nach  48  Stunden.  Jetzt  wurde  eine  erneute  Appli- 
cation von  5  Grm.  Jodoformsalbe  auf  dieselbe  Stelle  vorgenommen,  nach 
24  Stunden  ergab  die  Untersuchung  des  Urins  wiederum  negatives  Re- 
sultat; jedoch  wurde  in  dem  letzten  Urin  bei  der  Veraschung  nach 
Meurer  Jod  gefunden. 

2.  Dem  Patienten  Schramm  wird  am  28.  Hai  1892,  8  Uhr  Mor- 
gens, am  linken  Oberarm  ein  Jodoformsalbenverband  wie  bei  der  vorigen 
Patientin  angelegt,  nach  24  Stunden  ist,  ohne  dass  ein  sichtbarer  Defect 
an  der  Haut  zu  constatiren  wäre,  spurenweise  Jod  mit  den  gewöhnlichen 
Proben  im  Urin  zu  constatiren.  Pat.  hat  eine  sehr  zarte,  weisse, 
weiche  Haut. 

3.  Der  Patient  Loeber  erhält  am  28.  Mai  1892,  8  Uhr  Morgens, 
am  linken  Oberarm  den  gleichen  Verband,  nach  24  Stunden  mit  den 
gewöhnlichen  Jodproben  Reaction  des  Urins  negativ,  ebenso  nach  Ein- 
aschung  des  Urins  nach  Meurer. 

4.  Die  Patientin  Schmidt  erhält  am  27.  Mai  1892,  8  Uhr  Morgens, 
denselben  Verband  am  rechten  Oberarm,  nach  24  Stunden  mit  den  ge- 
wöhnlichen Reactionen  Jod  im  Urin  nicht  nachweisbar,  dagegen  deutliche 
Reaction  bei  Einaschung  des  Urins  nach  Meurer. 

5.  Die  Patientin  Wittmann  erhält  am  28.  Mai  1892,  8  Uhr  Mor- 
gens, denselben  Verband  am  rechten  Oberarm,  nach  24  Stunden  mit  den 
gewöhnlichen  Reactionen  Jod  im  Urin  nicht  nachweisbar,  dagegen  ergab 
die  Meurer 'sehe  Methode  ein  sehr  deutliches  positives  Resultat 

6.  Der  Patientin  Fuchs  wurde  am  23.  Mai  1892,  7  Uhr  Abends 
5  Grm.  lOproc.  Jodoformvaseline  auf  die  intacte  Haut  des  ganzen  rechten 
Armes  10  Minuten  lang  eingerieben,  nach  24  Stunden  noch  keine  Jodo- 
fermreaetion  im  Speichel  und  Urin,  daher  auf  die  gleiche  Hautstelle  eine 
neue  10  Minuten  lange  Einreibung  mit  5  Grm.  lOproc.  Jodoformvaseline, 
auch  nach  weiteren  24  Stunden  gelang  der  Jodnachweis  im  Urin  nicht, 
daher  nochmalige  Einreibung  der  gleichen  Quantität  Salbe  auf  dieselbe 
Hautstelle,  und  trotzdem  ergab  die  Untersuchung  des  Speichels  und  Urins 
nach  weiteren  24  Stunden  wiederum  negatives  Resultat.  Aber  nach  Ein- 
aschung sowohl  des  vorletzten  wie  des  letzten  Urins  nach  Meurer 
war  eine  deutliche  Jodreaction  vorhanden. 

Ich  glaube  aus  diesen  Versuchen  schliessen  zu  dürfen,  dass  längere 
Application  von  Jodoformsalben  auf  für  das  Auge  intacte  Haut  eine 
geringe  Resorption  von  Jod  zur  Folge  hat,  und  dass  da,  wo  es  auf 
eine  sehr  minime,  jedoch  ständige  Einwirkung  von  Jod  ankommt, 
das  Verfahren  der  Jodoformsalbeneinreibung  oder  -auflegung  entschie- 
den berechtigt  ist  und  gute  Dienste  leistet. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  der  therapeutischen  Wirkung  der  so 
vielfach  angewandten  Jodkalisalbe,  die  nach  unseren  Versuchen  ja 
keine  Schädigung  der  Haut  hervorruft  und  selbst  bei  10  Minuten 
langen  Einreibungen  in  den  meisten  Füllen  gar  nicht,  in  den  übrigen 
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nur  spuren  weise  resorbirt  wurde?  Dürfen  wir  auf  Grund  unserer  Ex- 
perimente die  klinische  Erfahrung  von  der  resorptiven  Wirkung  der 
eingeriebenen  Jodkalisalben  in  Abrede  stellen?  Oder  sollte  die  Re- 
sorption plastischer  Exsudate  unter  Einreibung  von  Jodkalisalben  nur 
auf  die  dabei  angewandte  Massage  zurückzuführen  sein? 

Zur  Prüfung  dieser  Frage  wurden  von  einigen  Patienten  täg- 
lich mehrmalige  Einreibungen  einer  bohnengrossen  Menge 
chemisch  reiner,  nach  der  Pharmakopoe  bereiteter  Jodkalisalbe  auf 
dieselbe  intacte  Hautstelle  über  erkrankten  Organen  vorgenommen. 
Die  Resultate  sind  folgende: 

Die  Patientin  Wehner,  welche  an  gonorrhoischer  Arthritis  leidet, 
reibt  auf  die  Haut  des  befallenen  Gelenkes  10  Proc.  Kaliumjodvaseline 
täglich  6  mal7  Untersuchung  des  Urins  ergiebt  nach  24  Stunden  nega- 
tives Resultat,  nach  48  Stunden  ebenfalls,  nach  72  Stunden  gleichfalls, 
jedoch  jetzt  mit  der  Einaschung  nach  M eurer  schwach  positives  Resultat. 

Der  Patient  Hemkepler,  welcher  an  einer  chronischen  Epididy- 
mis und  Hydrocele  des  linken  Samenstrangs  leidet,  reibt  auf  die  Haut 
des  Scrotums  vom  26.  Mai  1892,  11  Uhr  an  täglich  6  mal  20  Proc. 
Jodkalilanolin  ein,  nach  24  Stunden  ergab  die  Untersuchung  des  Urins 
negatives  Resultat,  ebenso  nach  48  Stunden,  jedoch  auch  hier  wieder 
bei  Einaschung  nach  Meurer  positives  Resultat. 

Wir  dürfen  demnach  annehmen,  dass  die  methodischen  Einrei- 
bungen mit  Jodkalisalben  einen  wirklichen,  auf  der  Wirkung  des 
Medicaments  beruhenden  Nutzen  haben;  vielleicht  ist  es  gerade  die 
minimale,  jedoch  stetige  Resorption  von  Jod,  die  bei  den  Frictionen 
den  Vortheil  schafft,  indem  auf  diese  Weise  eine  Reizung  der  ent- 
zündeten Gewebe  durch  das  Jod  vermieden  wird  und  nur  die  resor- 
birende  Wirkung  desselben  zur  Geltung  kommt 

Vom  rein  praktischen  Standpunkte  aus  ist  also  daran  festzu- 
halten, dass  durch  energische,  oft  wiederholte  Einreibungen  Medica 
mente  aus  Salben  zur  Resorption  kommen,  auch  wenn  keine  die 
Haut  direct  schädigenden  Substanzen  in  denselben  enthalten  sind; 
man  wird  daher,  wo  es  darauf  ankommt,  eine  sehr  allmähliche  Re- 
sorption von  Arzneisubstanzen  zu  bewerkstelligen,  sieh  mit  Vortheil 
der  Inunctionen  bedienen  können. 

Als  Resultat  unserer  Versuche  ergeben  sich  also  folgende  Sätze: 

Die  intacte  menschliche  Haut  ist  gegenüber  Flüssigkeiten,  Dün- 
sten, Gasen  und  in  Salbenform  applicirten  Substanzen  un durch- 
gängig. 

In  praxi  findet  eine  Resorption  von  Medicamenten  statt,  1.  wenn 
dieselben  durch  ihr  chemisches  Verhalten  eine  Trennung  der  Conti- 
nuität  der  Haut  herbeiführen ;  2.  wenn  durch  (wiederholte)  Einreibung 
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medicamentöser  Salben  mechanisch  eine  Läsion  der  äusseren  Decke 
herbeigeführt  wird.  — 

Diese  Arbeit  wurde  theils  im  Laboratorium  der  medicinischen 
Klinik,  theils  auf  der  Abtbeilung  für  Haut-  und  Geschlechtskranke 
im  Juliusspital  zu  Würzburg  angefertigt;  ich  ergreife  mit  Freuden 
die  Gelegenheit,  meinem  hochverehrten  Lehrer  und  Chef,  Herrn  Pro- 
fessor Dr.  von  Leube,  für  das  wohlwollende  Interesse,  das  derselbe 
jederzeit  meinen  Versuchen  entgegenbrachte,  auch  an  dieser  Stelle 
meinen  verbindlichsten  Dank  auszusprechen. 

Wttrzburg,  im  Mai  1892. 


IV. 
Ueber  die  Bradykardie  der  Reconvalescenten. 


Tob 

Prof.  Dr.  Karl  Dehio 

in  Dorpat 

(Hierzu  Tafel  II.) 

In  einem  auf  der  Versammlung  der  deutschen  Naturforscher  and 
Aerzte  zu  Halle  a.  S.  im  Jahre  1891  gehaltenen  Vortrag1)  über  Brady- 
cardie  habe  ich  zu  zeigen  versucht,  dass  wir  in  allen  Fällen,  wo  wir 
es  mit  einer  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  zu  thtm 
haben,  zunächst  entscheiden  müssen,  ob  es  sich  um  eine  cardiale  oder 
um  eine  extracardiale  Bradycardie  bandelt,  d.  h.  ob  die  Verlang- 
samung der  Herzthätigkeit  durch  eine  Schädigung  des  motorischen 
Apparates  des  Herzens  selbst  bewirkt  ist,  oder  durch  eine  vom  cen- 
tralen Nervensystem  ausgehende  Reizung  im  Gebiet  der  herzverlang- 
samenden Vagusfasern,  respective  eine  Lähmung  der  herzbeschleu- 
nigenden sympathischen  Nervenfasern  verursacht  wird.  Da  bekannt- 
lich das  Atropin  die  Endigungen  der  Vagusfasern  im  Herzen  lähmt, 
so  ist  diese  Frage  durch  eine  subcutane  Injection  dieses  Alkaloids 
leicht  zu  lösen.  Wenn  die  Atropininjection  eine  Beschleunigung  der 
Schlagfolge  des  Herzens  bewirkt,  so  handelt  es  sich  um  eine  extra- 
cardiale Bradycardie;  wenn  dieser  Erfolg  der  Einspritzung  ausbleibt, 
so  haben  wir  es  mit  einer  cardialen  Bradycardie  zu  thun. 

Ich  habe  ferner  in  der  citirten  Arbeit  dargelegt,  dass  die  Brady- 
cardie, welche  zuweilen  als  Begleiterin  schwerer  chronischer  Herz- 
krankheiten (wie  z.  B.  der  Coronarsklerose,  der  schwieligen  Myocar- 
ditis  und  mancher  Klappenfehler)  auftritt,  durch  Atropin  nicht  besei- 
tigt werden  kann,  weil  sie  cardialen  Ursprungs  ist  und  auf  irreparabeln 
Erkrankungen  des  Herzens  beruht.     Dasselbe  refractäre  Verhalten 


I)  E.  Dehio,   Ueber  Bradycardie  und  die  Wirkung  des  Atropin  auf  das 
gesunde  und  kranke  menschliche  Herz.  Petersburger  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  1. 
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gegenüber  dem  Atropin  wie  bei  der  cardialen  Bradycardie  finden  wir 
nun  anchbei  vielen  chronischen  Herzkrankheiten,  besonders  bei  Aorten- 
klappenfehlern, ohne  daös  bei  ihnen  der  Puls  verlangsamt  wäre,  so 
wie  beim  Herzen  alter  Leute  überhaupt,  und  ich  habe  daraus  den 
Schloss  gezogen,  dass  es  sich  in  allen  diesen  Fällen,  welche  gegen 
die  herzbeschleunigende  Wirkung  des  Atropin  unempfänglich  sind, 
wesentlich  um  die  gleiche  Functionsstörung,  um  eine  herabgesetzte 
Erregbarkeit,  eine  Ermattung  des  automatischen  Bewegungsapparates 
des  Herzens  handelt. 

Es  ist  nun  von  Interesse,  auch  acute,  vorübergehende  Formen 
der  Bradycardie  nach  derselben  Richtung  hin  zu  prüfen.  Eine  gün- 
stige Gelegenheit  hierfür  bieten  die  Pulsverlangsamungen ,  welche 
im  Gefolge  acuter,  fieberhafter  Infectionskrankheiten  gar  nicht  so 
selten  auftreten  und  als  die  Bradycardie  der  Reconvalescenten 
bekannt  sind.  So  zahlreich  die  Hypothesen  sind1),  welche  zur  Er- 
klärung dieses  eigentümlichen  Phänomens  aufgestellt  wurden,  so 
wenig  Sicheres  wissen  wir  über  die  Genese  desselben,  zumal  wir  bei 
der  guten  Prognose  der  Affection  kaum  je  in  die  Lage  kommen,  uns 
Aber  die  anatomischen  Veränderungen,  die  derselben  etwa  zu  Grunde 
liegen,  durch  die  Autopsie  zu  unterrichten.  Auch  meine  Versuche 
beschränken  sich  darauf,  mit  Hülfe  einer  möglichst  genauen  klinischen 
Beobachtung  und  unter  Anwendung  von  Atropininjectionen  dem  Ver- 
ständniss  der  Sachlage  näher  zu  kommen.  Wenngleich  eine  völlig 
genügende  Erklärung  der  Frage  auf  diesem  Wege  auch  nicht  zu  er- 
reichen ist,  so  glaube  ich  doch,  dass  er  einige  nicht  ganz  uninteres- 
sante Einblicke  in  den  Mechanismus  der  regulären  und  irregulären 
Herzthätigkeit  eröffnet.  Das  veranlasst  mich  zur  Mittheilung  nach- 
stehender Untersuchungen. 

Zunächst  habe  ich  zu  bemerken,  dass  bekanntlich  durchaus  nicht 
alle  Fälle  von  acuten  infectiösen  Erkrankungen  mit  Bradycardie  ver- 
bunden sind.  Vielmehr  habe  ich  in  meiner  Hospitalklinik  im  letzten 
Semester  nur  acht  Kranke  zu  sehen  bekommen,  bei  denen  nach  Ab- 
lauf des  acuten  Krankheitsprocesses  hochgradigere  Pulsverlang- 
samungen auftraten.  Nach  dem  Vorgang  von  Riegel  (1.  c.)  wende 
ich  die  Bezeichnung  Bradycardie  nur  für  solche  Zustände  an,  bei 
denen  die  Pulsfrequenz  weniger  als  60  Schläge  in  der  Minute  beträgt. 

Die  Bradycardie  der  Reconvalescenten  ist  kein  plötzlich  und  un- 
vermittelt eintretender  Zustand.    Man  sieht  vielmehr,  wie  Hand  in 


1)  Vgl.  die  Zusammenstellung  derselben  bei  F.  Riegel,  Ueber  Verlang- 
"mang  der  Schlagfolge  des  Herzens.   Zeitschr.  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXVII.  1890. 


76  IV.  Dehio 

Hand  mit  dem  raschen  oder  langsamen  Abfall  der  Fiebertemperatur 
auch  die  Pulsfrequenz  her  abgeht;  das  Auffallende  besteht  nur  darin, 
dass,  nachdem  die  Temperatur  zur  Norm  zurückgekehrt,  und  wie  so 
oft,  auf  ein  subnormales  Niveau  gesunken  ist,  die  Pulsfrequenz  nicht 
in  den  gewöhnlichen  Grenzen  bleibt,  sondern  bei  scheinbar  vollkom- 
men normalem  Verlauf  der  Reconvalescenz  immer  geringer  wird,  so 
dass  schliesslich  eine  abnorm  niedrige  Pulszahl  resultirt.  Weniger 
als  40  Schläge  per  Minute  habe  ich  jedoch  in  meinen  Fällen  nie 
beobachtet.  Ebenso  allmählich  wie  die  Pulsverlangsamung  entsteht, 
pflegt  sie  auch  wieder  zu  schwinden,  indem  sie  nach  3 — 5  Tagen 
meistens  wieder  zur  Norm  zurückkehrt.  Wenn  das  nicht  geschieht, 
wenn  also  die  Bradycardie  länger  anhält,  dann  war  sie  in  meinen  Be- 
obachtungen mit  schwereren  sonstigen  Störungen  Seitens  des  Herzens 
verknüpft,  die  ich  noch  näher  zu  besprechen  haben  werde. 

Wie  man  sieht,  unterscheide  ich  also  leichtere  und  schwerere 
Formen  der  Bradycardie,  solche,  die  kürzere,  und  solche,  die  längere 
Zeit  dauern.  Zwischen  beiden  Formen  giebt  es  natürlich  die  mannig- 
ialtigsten  Mittelstufen  und  Uebergangsformen. 

Zunächst  gebe  ich  in  möglichst  kurzer  Form  ein  Referat  meiner 
Beobachtungen.  Zur  Orientirung  des  Lesers  bemerke  ich,  dass  ich 
die  Versuche  mit  Atropin,  von  denen  in  den  Krankengeschichten  die 
Rede  ist,  in  folgender  Weise  angestellt  habe:  Zunächst  wurde  der 
Puls  des  Kranken,  welcher  sich  in  ruhiger  Bettlage  befand  und  längere 
Zeit  vor  dem  Versuch  keine  stärkeren  Bewegungen  ausführen  durfte, 
mehrmals  gezählt  und  notirt.  Sodann  wurde  ihm  die  beabsichtigte 
Dosis  Atropinum  sulf.  (meist  ein  Milligr.)  in  wässeriger  Lösung  sub- 
cutan in  die  Pectoralgegend  injicirt  und  nun  alle  5  bis  10  Minuten 
die  Pulsfrequenz  an  der  Radialarterie  oder  durch  Auscultation  des 
Herzens  bestimmt.  Diese  Beobachtung  wurde  so  lange  fortgesetzt, 
bis  die  durch  das  Atropin  erzielte  Beschleunigung  des  Pulses  wieder 
nachliesB,  was  stets  in  spätestens  einer  Stunde  nach  der  Injection  der 
Fall  war.  Wenn  innerhalb  dieser  Zeit  keine  Beschleunigung  deß 
Pulses  erfolgt,  so  kann  man  sicher  sein,  dass  sie  später  nicht  mehr 
eintritt,  und  dass  somit  der  betreffende  Kranke  für  diese  Wirkung 
des  Atropin  unempfänglich  ist. 

Fall  I.  Leichte  Bradycardie  im  Anschluss  an  einen 
leichten  Abdominaltyphus  (vgl.  Tafel  II,  Curve  1  und  6). 

H.  K.,  kräftiger  Bauer  von  25  Jahren,  leidet  an  einem  leichten 
Typhus,  wie  er  in  Dorpat  und  Umgegend  als  endemische  Krankheit 
häufig  beobachtet  wird.  Massiges  Fieber  von  charakteristischem  Ver- 
lauf, einige  typische  Roseolaflecke,  Kopfschmerzen  ohne  stärkere  Beein- 
trächtigung des  Sensorium.    Druckempfindlichkeit  der  Milzgegend,  Ver- 
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grösserung  der  Milzdämpfung,  geringer  Meteorismus;  keine  Durchfälle. 
Zu  Ende  der  zweiten  Fieberwoche  ein  paar  Tage  lang  Spuren  von  Ei- 
weiss  im  Urin.  —  Das  Herz  functionirte  während  der  ganzen  Krankheit 
durchaus  befriedigend,  die  höchste  Pulsfrequenz  betrug  am  13.  Krank- 
heitBtage  100  Schläge  per  Minute.  Die  beigefügte  Curve  1  zeigt  uns 
den  Verlauf  der  Temperatur  und  der  Pulsfrequenz  während  und  nach 
der  Krankheit. 

Am  19.  Krankheitstage  war  die  Abendtemperatur  zum  ersten  Mal 
normal  (37,3°  C),  und  der  Puls  machte  74  Schläge  in  der  Minute. 
Fortan  sinkt  die  Temperatur  allmählich  und  ist  am  23.  Krankheitstage 
bis  auf  36°  C.  herabgesunken;  zugleich  fällt  die  Pulsfrequenz  constant 
und  beträgt  am  20.  Tage  nur  noch  48  Schläge  per  Minute.  Am  fol- 
genden Tage  ist  ohne  ersichtliche  Ursache  eine  Beschleunigung  bis 
100  Schläge  per  Minute  vorhanden;  die  jedoch  kaum  einen  Tag  an- 
hält Am  22.  Tage  sind  zur  Mittagszeit  nur  noch  44  Schläge  zu  zäh- 
len ,  und  am  23.  Tage,  gleichzeitig  mit  dem  erwähnten  Minimum  der 
Temperatur,  macht  das  Herz  ebenfalls  nur  44  Schläge  per  Minute.  — 
Das  subjective  Befinden  des  Kranken  lässt  dabei  nichts  zu  wünschen 
übrig;  er  ist  zwar  recht  muskelschwach,  hat  aber  einen  trefflichen 
Appetit  und  über  nichts  zu  klagen.  Eigentümlich  contrastirt  mit  die- 
sem Wohlbefinden  blos  der  auffallend  kleine  und  leicht  zu  unterdrückende 
Puls,  sowie  die  geringe  Frequenz  desselben ;  im  Herzen  hört  man  leise, 
aber  reine  Töne,  die  in  ihrer  Häufigkeit  genau  dem  Radialpuls  entspre- 
chen; Spitzenstoss  nicht  zu  fühlen,  Herzdämpfung  von  normaler  Grösse. 
Patient  sieht  blass  aus  und  hat  kühle  Extremitäten,  welche  aber  nicht 
cyanotisch  sind. 

Im  weiteren  Verlauf  hielt  sich  die  Temperatur  gleichmässig  zwi- 
schen 36,5  und  36,8  °  C,  und  die  Pulszahl  stieg  am  25.  Krankheitstage, 
8  Tage  nach  Aufhören  des  Fiebers,  wieder  auf  64  Schläge  per  Minute. 
—  In  diesem  Zustande  wurde  Patient  am  26.  Krankheitstage  auf  seinen 
Wunsch  nach  Hause  entlassen. 

Am  22.  Krankheitstage,  als  ich  die  auffallende  Seltenheit  des  Pul- 
ses bemerkte,  injicirte  ich,  nachdem  ich  den  Puls  eine  Zeit  lang  con- 
trolirt  und  mich  von  der  anhaltenden  Verlangsamung  desselben  über- 
zeugt hatte,  ein  Milligramm  Atropin,  um  die  Wirkung  desselben 
zu  beobachten. 

Hier  das  Versuchsprotokoll: 

11  Uhr  25  Min.:  Pulsfrequenz:  44  Schläge  per  Minute, 

44 
42 
Atropin.   sulf.   0,001    subcutan  in   die  Brust- 
gegend injicirt. 

Pulsfrequenz:  40  Schläge  per  Minute, 
108 
70 
62 
60 
52 
(Vgl.  die  Atropincurve  6.) 
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Während  der  ganzen  Zeit  des  Versuches  hat  Patient  über  keinerlei 
Beschwerden  geklagt  und  fühlt  sich  auch  am  folgenden  Tage  ganz  frisch. 

Es  handelt  sich  also  um  einen  kräftigen  jungen  Mann,  bei  dem 
sich  nach  einem  leichten  Abdominaltyphus  während  der  sonst  nor- 
malen Reconvalescenz  allmählich  eine  auffallende  Bradycardie  ent- 
wickelte, welche,  ohne  sonstige  Beschwerden  zu  verursachen,  fünf 
Tage  lang  anhielt  und  dann  allmählich  in  die  normale  Herzthätigkeit 
überging.  Dass  die  verlangsamte  Herzthätigkeit  zuweilen,  wie  z.  B. 
hier  am  21.  Krankheitstage,  in  scheinbar  ganz  unmotivirter  Weise 
von  einem  sehr  frequenten  Puls  unterbrochen  wird,  ist  eine  nicht 
allzu  seltene  Erscheinung.  Die  Atropininjection  hatte  den  Erfolg,  dass 
die  Pulsfrequenz  in  einer  halben  Stunde  von  44  Schlägen  per  Minute 
auf  108  Schläge  gesteigert  wurde  und  dann  im  Laufe  von  2—3  Stun- 
den wieder  auf  das  frühere  geringe  Maass  zurückging.  Die  Be- 
schaffenheit der  Pulswelle  und  die  Wandspannung  des  Arterienrobres 
hatte  sich  während  der  Atropin Wirkung,  soweit  das  durch  den  pal- 
pirenden  Finger  controlirt  werden  konnte,  nicht  geändert.  Das  Atro- 
pin entfaltete  also  in  diesem  Fall  eine  ebenso  energische  Wirkung, 
wie  sie  bei  gesunden  Leuten  desselben  Alters  einzutreten  pflegt 

Anmerkung:  E.  Müller1)  hat  gezeigt,  dass  bei  gesunden 
Menschen  bis  zum  40.  Lebensjahr  durch  eine  subcutane  Injection  von 
einem  Milligr.  Atropin.  sulf.  die  Pulszahl  im  Laufe  von  lfa—l  Stunde 
in  der  Regel  auf  115  Schläge  per  Minute  gesteigert  wird.  Die  bei- 
liegende Curve  6  verbildlicht  die  Wirkung  des  Atropin  im  vor- 
liegenden Fall  und  kann  zugleich  als  ein  Beispiel  für  die  normale 
Wirkung  dieses  Alkaloides  beim  gesunden  Menschen  gelten.  Die  Puls- 
frequenzen sind  als  Ordinaten  auf  die  nach  Minuten  eingetheilte  Zeit- 
abscisse  bezogen. 

Fall  IL  Leichte  Bradycardie  nach  einem  Typhus 
exanthematicus  (vgl.  Tafel  II,  Curve  2). 

P.  T.,  Schneider,  19  Jahre  alt,  von  ziemlich  schwächlichem  Körper- 
bau, litt  an  einem  mittelschweren  exanthematischen  Typhus  mit  Delirien, 
sehr  deutlichem,  zum  Theil  petechialem  Exanthem  und  geringer  febriler 
Albuminurie.  Behandlung  mit  kühlen  Bädern.  Kritischer  Temperatur- 
abfall am  15.  und  16.  Krankheitstage;  von  da  an  langsame,  aber  un- 
gestörte Reconvalescenz.  Vom  18.  bis  zum  21.  Krankheitstage  ist  die 
Frequenz  des  Pulses  und  des  Herzschlages,  die  stets  mit  dem  Sthetoskop 
controlirt  wurde,  auf  48—60  Schläge  vermindert;  später  hob  sie  sich 
wieder.    Am  25.  Tage  wurde  Patient  als  genesen  entlassen.  —  Während 


1)  E.  Müller,  Ueber  die  Wirkung  des  Atropin  auf  das  gesunde  and  kranke 
menschliche  Herz.    Inauguraldissertation.  Dorpat  1891. 
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der  ganzen  Zeit  der  Reconvalescenz  war  am  Herzen  und  dem  Geffcss- 
syitem,  ausser  der  Bradycardie,  nichts  Auffallendes  zu  bemerken. 

Vgl.  hierzu  die  Puls-  und  Temperaturcurve  von  Fall  II. 

Zur  Zeit  der  Bradycardie  machte  Patient  einen  etwas  blöden  und 
apathischen  Eindruck  (sogenannte  Reconvalescenten -Anämie  des  Gehirns) 
and  war  körperlich  recht  schwach  und  angegriffen;  Tremor  der  Hände 
und  Arme  bei  allen  Bewegungen  derselben ;  recht  blasses  Aussehen.  — 
Der  Puls  war  von  ziemlich  niedriger  Welle,  leicht  zu  comprimiren,  aber 
gleich  und  rhythmisch.  Geringe  psychische  Erregungen,  z.  B.  Sprechen, 
und  mehr  noch  unbedeutende  Körperbewegungen  und  Wechsel  der  Körper- 
stellung bewirkten  sehr  bedeutende  Beschleunigungen  der  Pulsfrequenz. 
80  zählte  ich  am  18.  Krankheitstage  (erster  Tag  der  Bradycardie)  im 
Liegen  48  Pulse  per  Minute  und  gleich  darauf  im  Sitzen  132  Pulse 
per  Minute.  Die  Herztöne  waren  deutlich  und  rein,  die  Herzdämpfung 
nicht  vergrößert.  —  Am  19.  Krankheitstage  hatte  Patient  im  Liegen 
54  und  im  Sitzen  136  Pulse. 

Am  20.  Krankheitetage  (3.  Tag  der  Bradycardie)  wurde  folgender 
Versuch  gemacht: 

11  Uhr  55  Min.:  Pulsfrequenz:   48  Sehläge  per  Minute  im  Liegen  bei 

vollkommener  Buhe, 

Atropin.  sulf.  0,001  subcutan, 

Pulsfrequenz:  50  Schläge  per  Minute, 

69 

82 
Es  wird  dem  Patienten  ein  leichtes  Additionsexempel 
aufgegeben;    während    des  Kopfrechnens    steigt    die 
Pulsfrequenz  von  82  auf  120  Schläge  per  Minute. 

12  =    33       -       Pulsfrequenz :  87  Schläge  per  Minute  bei  vollkommener 

Ruhe. 
12    :    35       =       Pulsfrequenz:  135  Schläge  per  Minute,  nachdem  Pat. 
aufgesessen.    Während  des  ganzen  Versuches  klagt 
Patient  über  keinerlei  Beschwerden.    Die  Qualität  der 
Pulswelle  wurde  durch  denselben  nicht  merklich  ver- 
ändert. 
Drei  Tage  später,  als  die  Bradycardie  schon  nachgelassen  hatte  und 
Patient  sich  viel  wohler  und  kräftiger  fühlte,  betrug  der  Puls 
im  Liegen  60  Schläge  per  Minute, 

während  des  Kopfrechnens  86         =  =  = 

nach  dem  Aufsitzen  92         =  =  = 

Dieser  Fall  unterscheidet  sich  von  dem  vorherigen  dadurch,  dass 
die  allgemeine  Consumption  und  Körperschwäche  in  den  ersten  Tagen 
nach  der  Krankheit  recht  bedeutend  war.  In  diese  Periode  fällt  die 
Bradycardie,  welche  vier  Tage  anhält.  Objective  Veränderungen 
waren  während  derselben  am  Herzen  nnd  am  übrigen  Circulations- 
apparat  nicht  zu  bemerken ;  subjective  Herzbeschwerden  wurden  gleich- 
falls nicht  angegeben.  Charakteristisch  ist  die  leichte  Erregbarkeit 
der  Herzthätigkeit,  welche  durch  geringfügige  Veranlassungen  (Spre- 
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ohen,  Kopfrechnen  nnd  Aufsitzen)  sehr  leicht  von  abnorm  langsamen 
Schlägen  zn  sehr  hohen  Pulsfrequenzen  hinaufgetrieben  werden  konnte, 
freilich  nur,  um  sehr  rasch  nach  dem  Aufhören  des  Reizes  wieder  in 
die  frühere  Lethargie  zu  verfallen.  Als  die  Bradycardie  vorüberge- 
gangen war  und  Patient  sich  einigermaassen  erholt  hatte,  war  diese 
Reizbarkeit  des  Herzens  viel  geringer,  wie  der  Versuch  vom  22. 
Krankheitstag  zeigt. 

Das  Atropin  war  von  weniger  prompter  Wirkung,  als  in  Fall  I, 
allein  immerhin  zeigte  sich  der  Erfolg  der  Einspritzung  in  der  Stei- 
gerung der  Pulsfrequenz  von  48  auf  87  Herzschläge  per  Minute. 
Durch  Kopfrechnen  und  Aufsitzen  wurde  der  Puls  auch  während  der 
Atropinwirkung  sehr  bedeutend  beschleunigt 

Fall  III.  Leichte  Bradycardie  im  Anschluss  an  eine 
Phlegmone  des  Mundbodens  (vgl.  Taf.  II,  Onrve  7). 

P.  0.,  kräftiger  Bauer,  23  Jahre  alt,  WurzelperiostitiB,  an  die  sich 
eine  Phlegmone  des  Bodens  der  Mundhöhle  angeschlossen  hat  mit  mehr- 
tägigem massigem  Fieber.  Entleerung  eines  Abscesses  durch  Einschnitt 
unten  am  Kinn.  Danach  Fieberanfall  und  ungestörte  Reconvalesceni, 
während  welcher  am  3.  und  4.  Tage  nach  Aufhören  des  Fiebers  die 
Pulsfrequenz  nur  48—58  Schläge  per  Minute  betrug.  Während  der 
Bradycardie  ist  das  subjective  Befinden  nach  jeder  Richtung  gut,  und 
objectiv  am  Herzen  nichts  Auffallendes  zu  finden,  die  Körpertemperatur 
normal  (36,7—37,0«  0.). 

Am  ersten  Tage  der  Bradycardie  beträgt  der  Puls  im  Liegen  50, 
beim  Kopfrechnen  68  Schläge  per  Minute.  Am  folgenden  Tage  Mor- 
gens im  Liegen  58  und  im  Stehen  98  Schläge  per  Minute.  An  dem- 
selben Tage  wird  Nachmittags  folgender  Atropin  versuch  ausgeführt: 
Uhr  15  Min.:  Pulsfrequenz:  60  Schläge  per  Minute  im  Liegen, 
=    17       s     Atropin.  sulf.  0,001  subcutan, 

=    20       s    Pulsfrequenz:  59  Schläge  per  Min.  im  ruhigen  Liegen, 
s    25       .  =  54         =         -       =      *         - 

«    28      s  =  62        s        =      -    während  Kopfrechnens, 

*    30       =  *  62 

=    37       =  =  58         =         =       =    im  Liegen, 

=    43  =  60 

=    55=  -  68         =         **ss 

s    56  =  121  im  Stehen, 

«    58      =  *  68        =        s       -      s  Liegen, 

5     *      2  -  66         =         =       *      *       * 

5=4=  s  78        s  während  Kopfrechnens, 

5=8=  =  7ü*=s    im  Liegen, 

5     *     15       =  =  70         =         =       =      =       * 

5     *    16  *  120        -        s  Stehen. 

Vgl.  die  Atropincurve  7  (in  derselben  habe  ich  auch  die  Beschleu- 
nigung des  Pulses  graphisch  dargestellt,  welche  am  Vormittag  desselben 
Tages  durch  Aulstehen  ohne  gleichzeitige  Atropinwirkung  erzielt  wurde). 
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Im  Allgemeinen  bat  das  Atropin  in  diesem  Fall  bei  ruhiger 
Körperlage  keine  nennenswerthe  Pulsbeschleunigung  erzielt,  wodurch 
derselbe  sich  sehr  deutlich  von  den  beiden  vorhergehenden  Fällen 
unterscheidet,  wohl  aber  zeigt  sich,  dass  während  der  Atropin  Wir- 
kung das  Kopfrechnen  und  namentlich  das  Stehen  eine  viel  bedeu- 
tendere Beschleunigung  des  Pulses  zur  Folge  hatte,  als  wenige  Stun- 
den vorher  derselbe  Versuch  ohne  Atropin.  Dieses  Verhalten  zeigt 
sich  auch  sehr  deutlich  in  der  beigefügten  Atropincurve,  deren  flacher 
Verlauf  nur  durch  die  vorübergehende  Vergrößerung  der  Pulszahl 
beim  Kopfrechnen  und  Stehen  unterbrochen  wird.  Das  refractäre 
Verhalten  des  Herzens  gegenüber  dem  Atropin  tritt  in  der  nun  fol- 
genden Beobachtung  noch  deutlicher  hervor. 

Fall  IV.  Bradycardie  nach  einem  leichten  Abdominal- 
typhus (vgl.  Tafel  II,  Curve  3  und  8). 

J.  R.,  21  Jahre  alt,  Gärtner,  von  mittelmäßigem  Ernährungs-  und 
Kräftezustand,  hat  einen  leichten  Abdominaltyphus  (Somnolenz,  Delirien, 
Roseola,  Milz  Vergrößerung,  Meteorismus,  Durchfälle)  von  12tägiger 
Fieberdauer  durchgemacht.  Vom  12. — 14.  Krankheitetage  sinkt  die 
Temperatur  continuirlich  bis  35,4°  0.,  um  sich  vom  15.  — 17.  Tage 
wieder  zur  Norm  zu  erheben.  In  der  Zeit  der  subnormalen  Tempera- 
taren war  der  Puls  auffallend  selten  und  betrug  zeitweise  nur  44  Schläge 
per  Minute.  Im  Uebrigen  verlief  die  Reeonvalescenz  normal.  Vgl.  die 
Corve  von  Fall  IV. 

Weder  während,  noch  nach  der  Krankheit  war  am  Herzen  und  am 
Circulationsapparat  objectiv  oder  subjectiv  etwas  Abnormes  zu  entdecken, 
nur  während  der  Bradycardie  vom  13.  — 15.  Krankheitstage,  als  die 
Herzthätigkeit  auf  44  Schläge  gesunken  war,  war  der  Puls  zugleich  et- 
was ungleich,  so  dass  einzelne  Schläge  in  der  Radialarterie  kaum  zu 
Ahlen  waren« 

Am  14.  Tage  wurde  folgender  Atropinversuoh  angestellt: 

11  Uhr  20  Min.:  Pulsfrequenz:  48  Schläge  per  Minute, 
Atropin.  sulf.  0,001  subcutan, 
Pulsfrequenz :  48  Schläge  per  Minute, 

51 
57 

60         * 
61 
6t 
«  60        «         -        s       geringe  Trocken- 

heit des  Rachens, 

12  =    20      *  *  60 

Abends:  =  52        -         *        * 

Vgl.  die  Atropincurve  8. 

Am  18.  Tage,  nachdem  die  Bradycardie  aufgehört  hatte  und  Pat. 
aehon  ganz  munter  und  frisch  war  und  umherging,  wurde  der  Atropin- 
veiwich  wiederholt. 
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Das  Interesse  dieses  Falles  besteht  darin,  dass  das  Atropin  wäh- 
rend des  Bestehens  der  Bradycardie  so  gut  wie  wirkungslos  war,  da 
die  Pulsfrequenz  durch  eine  Gabe  von  0,001  von  48  Schiftgen  nur 
auf  61  Schläge  per  Minute  beschleunigt  wurde.  Die  Atropincunre 
mit  ihrem  flachen  Verlauf  ist  sehr  charakteristisch  für  das  refractäre 
Verhalten  des  Herzens  gegenüber  dem  Atropin,  und  der  Unterschied 
von  der  normalen  Atropin  Wirkung  springt  beim  Vergleich  mit  der 
entsprechenden  Curve  von  Fall  I  sehr  deutlich  ins  Auge.  —  Als  je- 
doch Patient  4  Tage  später  ganz  wohlauf  war,  und  das  Herz  regel- 
mässig und  kräftig  schlug  und  seine  normale  Frequenz  wiedererlangt 
hatte,  da  war  auch  die  normale  Beschleunigung  des  Pulses  durch 
Atropin  fast  in  vollem  Umfange  wiedergekehrt,  wie  der  zweite  Ver- 
such in  dieser  Krankengeschichte  lehrt.  —  Zu  beachten  ist  endlich, 
dass  die  Verlangsamung  der  Schlagfolge  des  Herzens  in  diesem  Fall 
mit  einer  geringen  Ungleichmässigkeit  der  Herzthätigkeit  (pulsus 
inaequalis)  verbunden  war. 

Fall  V.     Bradycardie  nach  Masern. 

A.  R.,  20  jähriger  gesunder  Gärtnerbursche.  Masern  ohne  Compli- 
cationen,  mit  normalem  Fieberverlauf.  An  den  raschen  Fieberabfall  und 
das  Abblassen  des  Exanthems  schliessen  sich  subnormale  Temperaturen 
von  36,3 — 36,4  an,  mit  denen  gleichzeitig  eine  Verlangsamung  der 
Schlagfolge  des  Herzens  bis  42  Schläge  per  Minute  eintritt.  Diese  Brady- 
cardie, sowie  die  Erniedrigung  der  Körpertemperatur  wurde  im  Hospi- 
tal 4  Tage  lang  beobachtet,  dann  verliess  Patient  das  Krankenhaus  und 
entzog  sich  unserer  Beobachtung,  bevor  die  vollständige  Genesung  ein- 
getreten war.  Trotz  des  seltenen  Pulses  fühlte  Patient  sich  ganz  wohl, 
und  objectiv  war  am  Herzen  und  Circulationsapparat  nichts  Abnormes 
nachzuweisen;  der  Radialpuls  von  mittlerer  Wellenhöhe  und  leicht  zu 
comprimiren,  etwas  dicrot. 

Am  2.  Tage  der  Bradycardie  betrug  der  Puls  im  ruhigen  Liegen 
44,  im  Sitzen  64,  darauf  wieder  im  Liegen  48  und  bei  Kopfrechnen, 
das  im  Liegen  ausgeführt  wurde,  58  Schläge  per  Minute.  Nachdem  wir 
uns  so  vom  Verhalten  des  Herzens  ohne  Atropin  überzeugt  hatten,  wurde 
folgender  Atropinversuch  angestellt: 

1 1  Uhr  25  Min. :  Pulsfrequenz:  44  Schläge  per  Minute,  Pupillen  mittelweit, 
11     =26     =      Atropin.  sulf.  0,001  subcutan, 
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Pulsfrequens:  42  Schläge  per  Minute  bei  ruhigem  Liegen, 
58       = 
58       = 

-  58      =  =        =        Pupillen  mittelweit, 

57  =  s 

58  =. 
*            74  =  =        =       beim  Kopfrechnen, 
=            60  =  =        =       bei  ruhigem  Liegen. 

Tage  der  Bradycardie  machten  wir  einen  zweiten  Atropin- 

Pulsfrequenz :  44  Schläge  per  Minute  bei  ruhigem  Liegen, 
=  56      =         =        =        beim  Kopfrechnen, 

-  66      =         =        «        nachdem  Pat.  aufge- 
sessen, 

=  .47       =.  =        =        im  Liegen, 

Atropin.  sulf.  0,002  subcutan, 

Pulsfrequenz:  60  Schläge  per  Minute   bei  ruhigem  Liegen, 
100*     = 
96       = 
=  102       =  s        =        beim  Kopfrechnen, 

=  106       =  =         =        im  Sitzen, 

s  98       =  s        =        bei  ruhigem  Liegen. 

Wie  in  Fall  III  und  IV,  so  war  auch  hier  das  Atropin,  welches 
nur  eine  ganz  unbedeutende  Vermehrung  der  Pulsschläge  von  42  auf 
60  per  Minute  zur  Folge  hatte,  fast  ganz  wirkungslos.  Und  auch  das 
Rechnen  und  Aufsitzen,  sowohl  mit  und  ohne  Atropin,  war  nicht  im 
Stande,  eine  solche  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  zu  bewirken, 
wie  wir  sie  sonst  zu  sehen  gewohnt  sind.  —  Der  zweite  Versuch 
wurde  zn  einer  Zeit  ausgeführt,  wo  Patient  sich  schon  ganz  gesund 
und  kräftig  fühlte,  obgleich  die  Schlagfolge  des  Herzens  noch  immer 
verlangsamt  war.  Hier  ist  die  Atropinwirkung  schon  viel  deutlicher; 
denn  während  der  Puls  ohne  Atropin  sehr  langsam  ist  und  auch 
beim  Kopfrechnen  und  Aufsitzen  verlangsamt  bleibt,  bewirkt  das  Atro- 
pin eine  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  von  44  auf  100  Schläge 
per  Minute.  Wir  dürfen  aber  nicht  vergessen ,  dass  dieses  Mal  das 
Doppelte  der  gewöhnlichen  Dosis,  nämlich  0,002  Atropin.  sulf.  inji- 
eirt  worden  war,  und  dass  trotzdem  der  Effect  noch  immer  hinter  der 
normalen  Pulsvermehrung  bei  einem  gesunden  Herzen  zurückblieb. 

Fall  VI.  Bradycardie  nach  einem  acuten,  fieberhaften 
Mtgen-  und  Darmkatarrh  bei  einem  Mann,  der  wegen  8y- 
phiÜB  recidiva  mit  Quecksilber  behandelt  wurde  (vgl.Taf.  II, 
Corve  4). 

J.  P.,  40  Jahre  alt,  Schuhmacher,  anämisch  und  schlecht  genährt. 
Patient  ist  vom  November  1891  bis  zum  Februar  1892  an  hartnäckiger 
recenter  Syphilis  mit  intramusculären   Injectionen  von  Quecksilbersali- 
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cylat  behandelt  worden  und  hat  im  Ganzen  8  Spritzen  k  0,1  Hämoglo- 
bin salicylic.  erhalten.  Ende  Februar  wieder  flache,  nicht  ulcerirte  Pa- 
peln auf  beiden  Tonsillen. 

Am  26.  Februar  erhält  er  wieder  0,1  Hydr.  salicylic.  in  die  Oln- 
täalgegend  injicirt.  Am  Abend  dieses  Tages  ist  die  Temperatur  39,0. 
Später  normale  Temperatur,  am  1.  März  ohne  bekannte  Ursache  plötz- 
liche Erkrankung  mit  Schüttelfrost  und  Erbrechen,  Temperatur  39,0  °  C. 
und  am  Abend  40,2°  C,  Puls  104.  In  der  Nacht  erfolgen  mehrere 
flüssige  Stühle.  Am  2.  März  Gesicht  fieberhaft  geröthet,  Kopfschmerzen; 
auffallende  Körperschwäche.  Gegen  Abend  lässt  das  Fieber  nach,  und 
am  3.  März  ist  es  nur  noch  sehr  gering;  flüssiger  Stuhl.  Am  4.  März 
ist  Patient  fieberfrei,  und  zum  Abend  sinkt  die  Temperatur  auf  36,4; 
kein  Durchfall  mehr.  Am  4.  März  Temperatur  36,3,  Abends  36,4  und 
nur  52  Herzactionen  in  der  Minute.  Puls  regelmässig,  aber  ziemlich 
klein  und  leicht  zu  unterdrücken.  Am  5.  März  derselbe  Zustand,  am 
6.  März  Temperatur  Morgens  35,9,  Abends  36,1,  Pulsfrequenz  52  und 
Abends  48  Schläge  per  Minute.  Am  7.  März  Temperatur  35,6  und  nor 
42  Pulse  in  der  Minute.     (Vgl.  die  Curve  4.) 

Der  Puls  ist  um  diese  Zeit  so  klein,  dass  man  ihn  in  der  Radial- 
arterie kaum  fühlen  kann,  und  zugleich  ist  er  nicht  ganz  rhythmisch 
und  regelmässig,  indem  ab  und  zu  ein  Pulsschlag  deutlicher  und  kräf- 
tiger ist,  als  die  übrigen,  und  eine  etwas  längere  Pause  hinterlässt;  beim 
Auscultiren  bemerkt  man,  dass  ein  solcher  stärkerer  Puls  von  4  Herz- 
tönen begleitet  ist,  welche  rasch  im  Rhythmus  der  Bigeminie  des  Her- 
zens auf  einander  folgen.  (Falsche  Intermittenz  des  Pulses  durch  frustrane 
Herzcontractionen  bewirkt.)  Solche  Intermissionen  des  Pulses  erfolgen 
2 — 3  mal  in  der  Minute.  —  Am  Herzen  ist  der  Spitzenstoss  weder  sieht- 
noch  fühlbar,  die  Herzdämpfung  nicht  vergröasert,  die  Herztöne  leise 
und  rein,  der  zweite  Herzton  deutlich  gespalten.  Patient  sieht  sehr 
blass  aus,  Extremitäten  kühl,  aber  nicht  cyanotisch,  keine  Oedeme. 
Keine  subjeetive  Herzbeschwerden,  wohl  aber  grosse  allgemeine  Ent- 
kräftung.   Appetit  gut. 

Am  7.  März,  nachdem  die  Bradycardie  3  Tage  bestanden  hatte, 
wurde  folgender  Atropinversuoh  angestellt: 

1 1  Uhr  —  Min. :  Pulsfrequenz :  42  Schläge  per  Minute  in  ruhiger  Rückenlage, 
11=3*  =  54        s        =        =     im  Stehen, 

11=5=  =  60=        =        =     nachdem  Patient  sich 

im  Zimmer  umherbewegt  hatte. 
Eine  Viertelstunde  später,  nachdem  Patient  ruhig  im  Bett  gelegen, 
ist  der  Puls  wieder  auf  seine  ursprüngliche  geringe  Frequenz  zurück- 
gegangen. 

1 1  Uhr  53  Min. :  Pulsfrequenz :  42  Schläge  und  dabei  3  Herzbigemini  in  der 
Minute,  welche  sich  dem  palpirenden  Finger  an  der  Radial- 
arterie als  Intermittenzen  des  Pulses  darstellen.     Puls- 
welle  sehr  niedrig, 
11     *    55     =      Atropin.  sulf.  0,0015  subcutan, 

11  =57     =     Pulsfrequenz:  44  Schläge  per  Minute  und  4  Intermittenzen, 
12=7=  s  42       «        =        =      und  1  Intermittenz, 

12  =    16     *  =  54        =        ~        *      keine  Intermittenz, 
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12  Ohr  22  Min. :  Pulefrequenz:  78  Schläge  per  Minute,  keine  Intermittenz, 
beim  Auscultiren  regelmässige  Folge  der  Herztöne,  keine 
Bigemini.  Pulswelle  unverändert,  sehr  niedrig.  Trocken- 
heit im  Munde  und  Rachen. 
12    =    30     =      Pulsfrequenz:  71  Schläge  per  Minute,  keine  Intermittenz, 
12    ^    40  *  67 

12    s   41      *  =  84        s        -         »im  Stehen,    keine 

Intermittenz, 
12    =    43=  -  86        =        =  =       nach  einem  Gange 

durchs  Zimmer;  keine  Intermittenz;  starke  Trockenheit 
des  Mundes;  Pupillen  etwas  erweitert,  aber  von  guter 
Lichtreaction. 
Am  8.  März  fühlt  Patient  sich  sehr  schwach,  hat  aber  sonst  keine 
Klagen,  Puls  wie  gestern,  ab  und  zu  eine  Intermlasion  desselben. 

10.  März:  Plaques  im  Rachen  verschwunden;  Puls  ohne  Inter- 
mittenzen,  rhythmisch,  60  Schläge  per  Minute.  Pulswelle  noch  sehr 
niedrig  und  kaum  zu  fühlen.     Herzaction  regelmässig,  Töne  rein. 

15.  März:  Patient  geht  auf,  Puls  72  Schläge  per  Minute  im  Stehen, 
Welle  noch  sehr  klein,  Patient  recht  anämisch,  Lippen  leicht  cyano tisch. 
Am  Herzen  nichts  Abnormes  zu  finden,  der  zweite  Ton  nicht  mehr  ge- 
spalten. 

20.  März:  Die  Reconvalescenz  ist  regelmässig  fortgeschritten,  die 
Kräfte  sind  wiedergekehrt,  der  Puls  von  normaler  Häufigkeit  und  deut- 
lich zu  fühlen. 

Wir  haben  es  hier  mit  einem  durch  frische  Syphilis  bei  anhal- 
tendem Quecksilbergebrauch  recht  anämisch  gewordenen  und  stark 
heruntergekommenen  Menschen  zu  thun,  bei  dem  sich  im  Anschluss 
an  eine  intercurrente  fieberhafte,  offenbar  durch  infectiöse  Einflüsse 
bewirkte  Darmaffection  von  dreitägiger  Dauer  ein  eigen thümlieher 
Zustand  von  Herzschwäche  ausbildete,  welcher  sich  durch  die  allge- 
meine, mit  Kühle  der  Extremitäten  verbundene  Hautblässe,  allgemeine 
Prostration  und  die  auffallende  Kleinheit  und  Seltenheit  des  Pulses 
auszeichnete.  Die  letztere  steigerte  sich  bis  zur  ausgesprochenen 
Bradycardie  und  war  ein  paar  Tage  lang  mit  frustranen,  in  Form 
der  Bigemini  auftretenden  Herzcontractionen ,  dieser  häufigsten  und 
am  frühesten  auftretenden  Form  der  Irregularität  der  Herzthätigkeit, 
verbunden.  Während  die  Herzschwäche  Wochen  lang  anhielt  und 
nur  sehr  allmählich  schwand,  dauerte  die  Bradycardie  nur  vom  1.  bis 
6.  Tage  nach  der  Entfieberung  des  Kranken.  Eine  Dilatation  des 
einen  oder  des  anderen  Ventrikels  war  physikalisch  nicht  nachweis- 
bar, doch  ist  die  Möglichkeit  und  sogar  die  Wahrscheinlichkeit  einer 
massigen  Dehnung  des  Herzens  natürlich  nicht  in  Abrede  zu  stellen. 
Wir  können  die  Bradycardie  als  zeitweilige  Theil-  und  Begleiter- 
scheinung der  Herzschwäche  betrachten. 

Was  die  Bradycardie  selbst  betrifft,  so  haben  wir  es  mit  einer 
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schweren  Form  derselben  zu  thun;  die  gleichzeitige  Insufficienz  der 
Herzthätigkeit,  der  irreguläre  Puls  und  der  elende  Allgemeinzustand 
des  Kranken  geben  uns  den  Beweis  hierfür.  Dementsprechend  dauerte 
die  Bradycardie  länger  als  in  den  früher  angeführten  Fällen,  und 
auch  das  A tropin,  obgleich  die  starke  Dosis  von  l1/*  Milligrm.  an- 
gewandt wurde,  brachte  die  Frequenz  der  Herzthätigkeit  nur  auf 
71  Schläge  per  Minute.  Sehr  merkwürdig  war  die  Thatsache,  dass 
die  Intermittenz  des  Pulses  während  der  Atropinwirkung  aufhörte. 
Durch  Gehen  und  Stehen  wurde  die  Herzthätigkeit  sowohl  ohne  als 
mit  Atropin  nur  um  10 — 12  Schläge  per  Minute  beschleunigt 

Fall  VII.  Herzdilatation,  verbunden  mit  Bradycardie 
nach  einem  Typhus  abdominalis  (vgl.  Taf.  II,  Curve  5). 

A.  A.,  Bauer,  von  schwächlichem  Körperbau,  schlechter  Ernährung 
and  blasser  Hautfarbe,  erkrankte  am  5.  November  1891  an  einem  mittel- 
schweren Abdominaltyphus  und  wurde  am  9.  November  ins  Hospital  auf- 
genommen. Während  der  ersten  Woche  entwickelte  sich  das  typische 
Krankheitsbild :  Prostration,  leichte  Obnubilation  des  Sensoriums,  trockne 
Zunge,  massiger  Meteorismus,  Durchfälle,  Roseolen,  Milztumor,  typischer 
Fieberverlauf,  geringe  febrile  Albuminurie.  In  der  2.  Woche  Hessen  die 
Erscheinungen  allmählich  nach,  und  am  14.  Krankheitstage  war  Patient 
zum  ersten  Mal  fieberfrei. 

Vgl.  die  Curve  5. 

Während  der  ganzen  Fieberperiode,  auch  als  die  Temperatur  auf 
40°  C.  gestiegen  war,  betrug  die  Pulsfrequenz  nie  über  84  Schläge  per 
Minute.  In  der  ersten  Krankheitswoche  war  der  Puls  voll  und  kräftig 
und  am  Herzen  nichts  Auffallendes  wahrzunehmen.  Vom  8.  Krankheits- 
tage  an  war  jedoch  eine  Vergrösserung  des  Herzens  deutlich  physika- 
lisch nachzuweisen.  Der  Spitzenstoss  reichte  bei  Rückenlage  des  Pa- 
tienten im  5.  Intercostalraum  3  Centimeter  über  die  linke  Mamillarlinie 
hinaus,  und  zugleich  war  in  der  ganzen  Herzgegend  ein  deutlich  bla- 
sendes systolisches  Geräusch  hörbar,  das  sein  Intensitätsmaximum  an  der 
Herzspitze  und  links  vom  Sternum  in  der  Höhe  des  3.  Rippenknorpels 
hatte.  Die  absolute  Herzdämpfung  war  nach  links  bis  zum  Ort  der 
Herzspitze,  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrand  und  nach  oben  bis 
zur  3.  Rippe  vergrössert.  Der  Puls,  von  ziemlich  hoher  Welle,  aber 
dicrot  und  leicht  zu  comprimiren,  68  Schläge  per  Minute  bei  einer  Tem- 
peratur von  39,4°  C. 

Am  9.  Tage  Nasenbluten.  Die  Herzgeräusche  noch  deutlicher  ge- 
worden; grosse  Mattigkeit  und  Körperschwäche.  Ebenso  die  beiden 
folgenden  Tage. 

Am  12.  Krankheitstage  begannen  ausgiebige  Morgenremissionen  des 
Fiebers,  und  das  Allgemeinbefinden  besserte  sich.  Herzdämpfung  und 
Spitzenstoss  verhielten  sich  noch  so  wie  am  8.  Tage,  die  Herzgeräusche 
aber  waren  bedeutend  leiser.  Pulsfrequenz  60  Schläge  per  Minute  bei 
einer  Abendtemperatur  von  38,6°  C. 

Am  1 6.  Krankheitstage,  2  Tage  nach  der  definitiven  Entfieberung, 
ist  der  Puls  etwas  ungleich  und  unrhythmisch,  im  Allgemeinen  von  ver- 
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langsamter  Schlagfolge  (54  Schläge  per  Minute  im  Liegen).  Im  Stehen 
steigt  die  Frequenz  auf  1 1 2  Schläge  per  Minute.  Spitzenstoss  und  Herz- 
dämpfung reichen  in  der  Rückenlage  nur  noch  bis  zur  linken  Mamillar- 
linie,  nach  rechts  begrenzt  sich  die  Herzdämpfung  an  der  Mittellinie 
des  Sternum.  Die  Geräusche  sind  bis  auf  ein  leichtes  systolisches  Bla- 
sen am  3.  linken  Rippenknorpel  geschwunden.  Am  Abend  desselben 
Tages  ist  der  Puls  sehr  unrhythmisch,  mit  3—  4  unregelmässig  eintre- 
tenden Intermissionen  per  Minute,  zugleich  aber  frequenter  (84  Schläge 
per  Minute)  als  die  Tage  vorher.     Patient  recht  schwach  und  elend. 

Am  17.  Krankheitstage  beträgt  die  Pulsfrequenz  50  Schläge  per 
Minute  im  Liegen  und  100  im  Stehen;  geringe  Arhythmie  und  Ungleich- 
heit der  Pulswellen,  aber  keine  Intermittenz.  Hände  und  Füsse  kühl. 
Objectiver  Herzbefund  wie  Tags  zuvor. 

Es  wird  nun  folgender  Atropinversuch  ausgeführt: 

11  Uhr  20  Min. :  Pulsfrequenz:  56  Schläge  per  Minute,  etwas  unrhythmisch, 
Atropin.  sulf.  0,001  subcutan, 
Pulsfrequenz:  47  Schläge  per  Minute, 

54 
=  62         =        =        s       Puls  regelmässig  und 

rhythmisch, 
72 
76 

102         ;         =         =       im  Sitzen. 
=  88         =         =         s      Pulsregelmä88ig,  ge- 

ringe Mydriasis  und  Trockenheit  des  Mundes. 
Pulsfrequenz:  86  Schläge  per  Minute, 

=  140         =         =        =       im  Stehen.  Puls  re- 

gelmässig. 
Im   weiteren  Verlaufe   erholte  sich  Patient  zusehends  bei  vortreff- 
lichem Appetit. 

Am  29.  Tage  war  der  Spitzenstoss  an  der  normalen  Stelle  zu  fühlen, 
das  Herz  nicht  mehr  vergrössert,  die  Herztöne  deutlich  und  rein,  ein 
Geräusch  am  Herzen  nicht  mehr  zu  hören,  allein  der  Puls  zeigt  noch 
ab  und  zu  eine  geringe  Arhythmie;  die  Pulsfrequenz  beträgt  im  ruhigen 
Liegen  66  und  während  des  Kopfrechnens  80 — 36  Schläge  per  Minute, 
wobei  gleichzeitig  das  Gesicht  stark  geröthet. 

Am  30.  Tage  wird  folgender  Atropinversuch  angestellt: 

12  Uhr    4  Min.:  Pulsfrequenz:  65  Schläge  per  Minute,  leichte  Arhythmie, 

0,001  subcutan. 

:  70  Schläge  per  Minute, 
89 
8S 

104         =  =        =      beim  Kopfrechnen, 

90  =  =         ;       bei  ruhigemLiegen, 
96         =  =         =       beim  Kopfrechnen, 

100         =  =         =       beim  Kopfrechnen, 

91  s  =        =      beiruhigemLiegen, 
87 
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1  Uhr    2  Hin.:  Pulsfrequenz:  82  Schläge  per  Minute  bei  ruhigem  Liegen, 
1=4*  =  132        ?         «        -      im  Stehen  u.  leichte 

Mydriasis  und  Trockenheit  des  Rachens. 
Eine  Woche  später:  Patient  hat  sich  vollkommen  erholt,  Appetit 
und  Verdauung  gut,  Puls  völlig  regelmässig,  aber  noch  immer  von 
recht  langsamer  Schlagfolge,  Herzdämpfung  normal,  Töne  laut  und  rein. 
Eine  Injection  von  0,001  Atropin.  sulf.  bewirkt  dieses  Mal  eine  Beschleu- 
nigung des  Pulses  von  56  auf  100  Schläge  per  Minute. 

Es  handelte  sich  also  um  einen  Abdominaltyphus,  in  dessen  Ver- 
lauf sich  eine  klinisch  sicher  beobachtete  Dilatation  des  linken  Ven- 
trikels mit  relativer  Insufficienz  der  Mitralklappe  (systolisches  Ge- 
räusch) und  wohl  auch  eine  Erweiterung  des  rechten  Herzens  aus- 
bildete. Diese  Herzaffection  dauerte  etwa  2  Wochen  nach  Aufhören 
des  Fiebers  fort  und  bildete  sich  dann  wieder  vollkommen  zurück; 
sie  war  mit  einer  deutlichen,  wenn  auch  nicht  sehr  hochgradigen  Ver- 
langsamung der  Schlagfolge  des  Herzens  (54  Pulse  per  Minute)  und 
mit  einer  deutlichen  Irregularität  der  Herzthätigkeit  (unregelmässiger 
und  intermittirender  Puls)  verbunden.  Ein  auffallend  seltener  Puls 
war  auch  schon  während  des  typhösen  Fiebers  zu  bemerken,  da  das 
Herz  auch  bei  40  °  G.  nur  84  Schläge  per  Minute  vollführte.  Durch 
Gehen  und  Stehen  liess  sich  zur  Zeit  der  Bradycardie  eine  recht 
bedeutende  Pulsbeschleunigung  (bis  112  Schläge  per  Minute)  erzielen, 
welche  aber  während  der  Atropinwirkung  noch  viel  grösser  war  (bis 
140  Schläge  per  Minute).  Auch  das  Kopfrechnen  rief  während  der 
Atropinwirkung  eine  stärkere  Vermehrung  der  Pulsschläge  hervor, 
als  gewöhnlich.  Bei  ruhigem  Liegen  war  die  durch  Atropin  zu  er- 
zielende Pulsbeschleunigung  bei  Weitem  geringer  als  beim  gesunden 
Menschen.  Die  bedeutsame  Thatsache,  dass  durch  Atropin  der  un- 
regelmässige Puls  regelmässig  wurde,  wiederholt  sich  auch  bei  die- 
sem Kranken.  Alle  diese  Thatsachen  beziehen  sich  vorwiegend  auf 
den  ersten  Atropinversuch.  Der  zweite  wurde  angestellt,  als  Patient 
schon  in  voller  Erholung  begriffen  war,  der  dritte  am  Tage  des  Aus- 
tritts des  Patienten  zu  einer  Zeit,  wo  derselbe  schon  vollkommen  ge- 
nesen war.  Dementsprechend  ist  die  Atropinwirkung  im  zweiten  und 
vollends  im  dritten  Versuch  viel  deutlicher  und  bewirkt  eine  viel 
grössere  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit,  als  in  der  ersten  Beob- 
achtung.   

Versuchen  wir  nun  mit  Hülfe  der  vorstehenden  Beobachtungen 
ein  allgemeines  klinisches  Bild  der  Bradycardie  der  Reconvalescenteu 
zu  entwerfen. 

Vor  allen  Dingen  möchte  ich  nochmals  betonen,  was  ich  schon 
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ia  Anfang  dieser  Arbeit  erwähnt  habe:  Die  Bradycardie  der  Recon- 
yalescenten  ist  keine  plötzlich  und  unvermittelt  auftretende  Krank- 
heitserscheinung, sondern  sie  entwickelt  sich  allmählich  aas  dem  nor- 
malen Abfall  der  Pulsfrequenz,  den  wir  stets  Hand  in  Hand  mit  dem 
Nachlass  der  Fiebertemperatur  nach  acuten  fieberhaften  Erkrankungen 
der  verschiedensten  Art  eintreten  sehen.  Ein  Blick  auf  die  beigefügten 
Temperatur-  und  Pulscurven  zeigt  uns,  in  wie  hohem  Maasse  die 
Pulsfrequenz  mit  der  Körpertemperatur  parallel  geht.  Dieser  Parallelis- 
mos  erstreckt  sich  so  weit,  dass  fast  stets  —  nur  Fall  UI  und  VII 
machen  hiervon  eine  Ausnahme  —  die  subnormalen  Pulszahlen  mit 
»abnormalen  Körpertemperaturen  vergesellschaftet  sind ;  hebt  sich  die 
Körperwärme  nach  vollendeter  Beconvalescenz  wieder  zur  Norm,  so 
steigt  die  Schlagzahl  des  Herzens  auf  ihr  gewöhnliches  Maass  (vgl. 
die  Curven  von  Fall  II  und  IV).  Zuweilen,  wie  z.  B.  in  Fall  I,  wird 
die  verlangsamte  Schlagfolge  des  Herzens  plötzlich,  manchmal  nur 
auf  Stunden,  manchmal  auf  Tage,  von  normalen  oder  auch  über- 
normalen Pulszahlen  unterbrochen,  ohne  dass  wir  im  Stande  wären, 
einen  Grund  für  diese  zeitweiligen,  ausserordentlichen  Beschleunigungen 
der  Herzthätigkeit  zu  finden.  In  den  meisten  meiner  Fälle  dauerte 
die  Bradycardie  nur  einige  Tage  bis  zu  einer  Woche,  und  nur  in 
Fall  VH  traten  Pulszahlen  von  weniger  als  60  Schlägen  per  Minute 
noch  Wochen  lang  nach  Aufhören  des  Fiebers  hin  und  wieder  auf.  — 
In  den  leichteren  Fällen  (Fall  I— V  meiner  Casuistik)  ist  an  den 
Kranken  ausser  ihrer  Bradycardie  nichts  Auffallendes  zu  bemerken. 
Sie  sehen  wohl  recht  blass  aus  und  haben  leicht  kalte,  zuweilen  etwas 
eyanotische  Hände  und  Fasse,  wie  alle  Reconvalescenten  nach  acuten 
Krankheiten,  klagen  aber  sonst  über  keinerlei  Beschwerden;  nament- 
lich kommt  ihnen  die  Störung  der  Herzthätigkeit  selbst  nicht  zum 
Bewußtsein ;  die  Athmung  ist  frei,  abnorme  Sensationen  in  der  Herz- 
gegend fehlen,  und  auch  beim  Aufsitzen  und  Aufstehen  und  bei  son- 
stigen leichteren  Bewegungen  empfinden  sie  weder  Kurzathmigkeit, 
noch  Herzdruck.  Bei  der  objectiven  Untersuchung  erscheint  das  Herz 
normal,  nicht  vergrösser t;  der  Spitzenstoss,  wenn  er  überhaupt  zu 
fohlen  ist,  wohl  ziemlich  schwach,  aber  an  der  normalen  Stelle  und 
nicht  verbreitert  Nur  der  Puls  ist  meist  von  geringer  Wellenhöhe, 
leicht  zu  comprimiren  und  häufig  dikrot.  Zuweilen  (z.  B.  in  Fall  IV) 
finden  wir  auch  schon  in  diesen  leichteren  Fällen  eine  geringe  Irregu- 
larität des  Herzschlages,  welche  mit  dem  Aufhören  der  Bradycardie 
wieder  schwindet.  Es  lässt  sich  also  wohl  eine  etwas  abgeschwächte 
Herzthätigkeit  und  zu  geringe  Füllung  der  Arterien  des  grossen  Kreis- 
laufs constatiren,  wie  sie  uns  nach  acuten  Krankheiten  nicht  Wunder 
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nehmen  kann,  aber  schwerere  Störungen  zieht  dieser  geringe  Grad 
von  Herzschwäche  nicht  nach  sich.  Solche  leichtere  Formen  der 
Bradycardie  sind  klinisch  bedeutungslos. 

Anders  verhält  es  sich  mit  solchen  Fällen,  wo  sich  neben  und 
gleichzeitig  mit  der  Bradycardie  schwerere  Störungen  der  Herztätig- 
keit einstellen;  Fall  VI  und  VII  bieten  hierfür  Beispiele.  Hier  ent- 
wickelt sich  der  ganze  Symptomencomplex  einer  acuten,  wenn  auch 
nicht  sehr  hochgradigen  Herzschwäche,  verbunden  mit  irregulärer 
Herztbätigkeit.  Die  Patienten  machen  einen  schwerkranken  Eindruck 
und  zeigen  durchaus  nicht  das  hoffnungsreiche  Bild  der  wiederkeh- 
renden Gesundheit.  Haut  und  Gesichtsfarbe  sind  Mass,  die  Lippen 
bleich  und  manchmal  etwas  cyanotisch,  die  Extremitäten  kühl  und 
von  bläulicher  Farbe.  Die  Muskelkraft  ist  so  gering,  dass  die  Kranken 
sich  nur  mit  Mühe  aufrichten  und  beim  Stehen  schwanken;  der  Puls 
klein,  leicht  zu  comprimiren,  oft  kaum  zu  fühlen ;  neben  der  auffallen- 
den Seltenheit  desselben  bemerkt  man,  dass  er  ungleich  und  unrhyth- 
misch ist  und  oft  Intermittenzen  zeigt.  Auffallender  Weise  klagten 
meine  Patienten  trotz  dieses  elenden  Zustandes  nicht  über  subjective 
Herzbeschwerden,  auch  war  die  Athmung  nicht  beschleunigt.  Bei  der 
objectiven  Untersuchung  des  Herzens  kann  man  sich  von  der  schon 
am  Pulse  wahrnehmbaren  Störung  der  Herzthätigkeit  leicht  über- 
zeugen. Der  Herz-  und  Spitzenstoss  ist  schwach  oder  gar  nicht  zu 
fühlen,  die  Töne  sind  leise,  der  zweite  Ton  wohl  auch  gespalten,  die 
Herzaction  im  Allgemeinen  verlangsamt  und  die  gleichmässige  Folge 
der  Systolen  durch  Intermittenzen  oder  durch  arhythmische,  in  ihrer 
Kraft  und  Hörbarkeit  sehr  wechselnde  Herzcontractionen  unterbrochen. 
In  Fall  VII  liess  sich  objectiv  eine  zweifellose  Verbreiterung  der  Herz- 
dämpfung nach  beiden  Seiten  constatiren  mit  gleichzeitigem  Auftreten 
eines  lauten,  dem  linken  Herzen  angehörenden  systolischen  Geräusches. 
In  solchen  Fällen  ist  neben  der  Herzirregularität  und  Herzschwäche 
die  Dilatation  des  Herzens  leicht  zu  erkennen,  zu  welcher  sich  nun 
noch  die  Verlangsamung  der  Schlagfolge  als  ungewöhnliche  Compli- 
cation  hinzugesellt.  Wenn  wir  also  schon  in  den  leichteren  Fällen 
bemerkt  haben,  dass  die  Bradycardie  mit  einem  geringeren  Grad  von 
Herzinsufficienz  und  (in  Fall  IV)  auch  mit  einem  etwas  irregulären 
Puls  verbunden  sein  kann,  so  tritt  uns  hier  die  Verlangsamung 
der  Schlagfolge  des  Herzens  vollends  nicht  als  eine  selb- 
ständige Functionsanomalie,  sondern  als  eine  Theil- 
erscheinung  einer  einheitlichen  Herzstörung  entgegen, 
die  in  ihrer  vollen  Entwicklung  das  ausgesprochene  Bild 
der  Herzschwäche  erkennen  lässt. 
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Mein  Hauptinteresse  habe  ich  nun  der  Frage  zugewendet,  wie 
sich  die  Herzthätigkeit  meiner  Kranken  unter  der  Ein- 
wirkung des  Atropin  gestaltet.  Meine  einschlägigen  Versuche 
haben  zu  folgendem  Resultat  geführt: 

In  einem  leichten  Falle  von  Bradycardie  (Fall  I)  bewirkte  das 
Atropin,  wie  die  beiliegende  Atropincurve  lehrt,  eine  ebenso  hoch- 
gradige und  ebenso  rasch  eintretende  Beschleunigung  der  Herzthätig- 
keit wie  beim  gesunden  Herzen  jugendlicher  Individuen;  die  Frequenz 
des  Pulses  wurde  innerhalb  30  Minuten  von  44  auf  108  Schläge  per 
Minute  gesteigert  In  allen  übrigen  Fällen  blieb  die  Wir- 
kung des  Atropin  jedoch  sehr  beträchtlich  hinter  der 
Norm  zurück,  wie  die  Atropincurven  von  Fall  HI  und  IV,  sowie 
alle  Krankengeschichten  lehren.  Eine  einigermaassen  deutliche  Wir- 
kung des  Atropins  findet  sich  noch  in  Fall  II,  wo  die  Pulszahl  beim 
ruhigen  Liegen  von  50  auf  87,  in  Fall  VI,  wo  sie  von  44  auf  78,  und 
in  Fall  VII,  wo  sie  von  56  auf  88  Schläge  per  Minute  steigt.  Die 
normale  Beschleunigung  auf  100  bis  130  Schläge,  welche  bei  gesun- 
den Individuen  dieses  Alters  zu  erwarten  gewesen  wäre,  wurde  jedoch 
bei  Weitem  nicht  erreicht.  In  den  übrigen  Fällen  beträgt  die  Be- 
schleunigung durch  Atropin  nur  10  (von  60  auf  70  in  Fall  III),  13  (von 
48  auf  61  in  Fall  IV)  und  16  (von  44  auf  60  in  Fall  V)  Schläge  in 
der  Minute,  ist  also  nur  sehr  gering.  Dass  wir  in  diesem  refrac- 
tären  Verhalten  des  Herzens  gegenüber  dem  Atropin  in 
der  That  ein  pathologisches  Phänomen  zu  sehen  haben,  wird  dadurch 
bewiesen,  dass  nach  dem  Aufhören  der  Bradycardie  und  mit  der  fort- 
schreitenden Genesung  die  normale  Beschleunigung  der  Herzfrequenz 
durch  Atropin  sich  wieder  einstellt,  wofür  meine  Fälle  V  und  VII 
Beispiele  bieten.  Von  den  Beschleunigungen,  die  durch  Stehen  und 
Gehen  bewirkt  wurden,  während  die  Kranken  sich  unter  der  Atropin- 
Wirkung  befanden,  sehe  ich  hier  ab,  da  ich  später  noch  diesen  Punkt 
berühren  werde. 

Wir  haben  also  constatirt,  dass  das  Atropin  bei  der  Bradycardie 
der  Reconvalescenten l)  eine  viel  geringere  Pulsbeschleunigung  be- 
wirkt, als  bei  Gesunden,  und  damit  ist  der  Beweis  geliefert,  dass 
diese  Anomalie  der  Herzthätigkeit  nicht  durch  eine  Reizung  des  Vagus 
—  mag  dieselbe  nun  in  seinen  centralen  oder  peripheren  Endorganen 

1)  Ich  bemerke  hier,  dass,  wie  ich  mich  mehrfach  überzeugt  habe,  solche 
Becoinralescenten,  welche  nicht  an  Bradycardie  leiden,  ebenso  lebhaft,  ja  vielleicht 
noch  starker  auf  Atropin  reagiren,  als  Gesunde.  Bei  einem  24  jährigen  Typhus- 
recomalescenten  ohne  Bradycardie  wurde  die  Pulsfrequenz  durch  0,001  Atropin. 
ralf.  Ton  74  auf  158  Schlage  per  Minute  gesteigert 
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oder  im  Verlauf  seiner  cardialen  Fasern  ihren  Angriffspunkt  haben  — 
bewirkt  wird.  Läge  ein  abnormer  Erregungszustand  des  Vagus  der 
Bradyeardie  zu  Grunde,  so  mttsste  die  Zunahme  der  Pulsfrequenz 
nach  einer  Atropininjection  grösser  sein,  als  in  der  Norm,  niemals 
aber  könnte  sie,  wie  das  doch  factisch  der  Fall  ist,  abnorm  gering 
ausfallen  oder  fast  ganz  fehlen. 

Man  könnte  nun  andererseits  vielleicht  vermuthen,  dass  die  Brady- 
eardie der  Beconvalescenten  auf  einer  Atonie  des  medullären  Centrums 
der  herzbeschleunigenden  sympathischen  Nervenfasern,  des  sogenannten 
Nervus  accelerans,  beruhe;  allein  auch  diese  Annahme  muss  zurück- 
gewiesen werden,  da  nach  Allem,  was  wir  bis  jetzt  von  diesem  Cen- 
trum wissen,  dasselbe  in  der  Begel  keinen  permanenten  Tonus  be- 
sitzt. Auch  geht  aus  meinen  Versuchen  hervor,  dass  leichte  psychi- 
sche Erregungen,  wie  Kopfrechnen,  welche  dem  Herzen  auf  der  Bahn 
des  Accelerans  beschleunigende  Impulse  zuführen,  bei  meinen  Kran- 
ken ebenso  gut  die  Pulsfrequenz  steigern,  wie  bei  Gesunden.  Das 
wäre  doch  nicht  gut  möglich,  wenn  das  medulläre  Centrum  des  Ac- 
celerans sich  im  Zustand  einer  verminderten  Erregung  befände. 

Es  bleibt  uns  also  nur  die  Annahme  übrig,  dass  die  Ursache 
der  Bradyeardie  der  Beconvalescenten  im  Herzen  selbst  gelegen  ist. 
Wir  haben  es  nicht  mit  einer  extracardialen,  sondern  mit  einer 
cardialen  Bradyeardie  zu  thun.  Da  uns  die  letzten  Ursachen, 
welche  die  permanente,  rhythmisch-automatische  Herzthätigkeit  unter- 
halten, unbekannt  sind,  so  können  wir  nur  sagen:  Das  Herz  hat  die 
Fähigkeit  verloren,  in  der  normalen  Frequenz  zu  pulsiren.  Und  da 
die  klinische  Beobachtung  uns  lehrt,  dass  die  einzelnen  Herzrevo- 
lutionen jedenfalls  keine  grösseren  Blutquanta  in  die  arterielle  Bahn 
werfen,  als  in  der  Norm,  da  vielmehr  der  elende  Puls  und  die  mangel 
hafte  Circulation  das  Gegentheil  beweisen,  so  folgt  daraus,  dass  die 
mechanische  Arbeitsleistung  des  Herzmuskels  während  der  Brady- 
eardie unter  das  gewöhnliche  Maass  gesunken  ist.  Die  Brady- 
eardie der  Beconvalescenten  ist  also  ein  Ausdruck  der 
Herzschwäche  und  als  solche  zu  beurtheilen. 

Wenn  wir  den  Grad  der  Herzschwäche  nach  der  Wirksamkeit 
des  Atropin  beurtheilen  wollen,  so  lehren  unsere  Versuche,  dass  hier 
sehr  verschiedene  Abstufungen  möglich  sind.  In  Fall  I,  wo  das  Atro- 
pin noch  prompt  wirkte,  hat  offenbar  die  Beseitigung  der  hemmen- 
den Einflüsse  des  Vagus  durch  dieses  Alkaloid  schon  genügt,  um 
dem  Herzen  seine  volle  Schlagfrequenz  wiederzugeben;  in  den  Fällen 
II,  VI  und  VII  wurde  durch  die  künstliche  Lähmung  des  Vagus  nor 
eine  viel  geringere  Beschleunigung  erreicht,  und  in  den  Fällen  III, 
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IV  und  T  war  es  überhaupt  nicht  mehr  möglich,  das  Herz  durch 
dieses  Mittel  zu  einer  einigermaassen  raschen  Schlagfolge  zu  veran- 
lassen. Im  ersten  Fall  war  also  die  Fähigkeit  des  Herzens,  frequente 
Contractionen  zu  vollführen,  jedenfalls  besser  erhalten,  als  in  den 
späteren  und  vollends  in  den  drei  zuletzt  angeführten. 

Diese  Ermattung  des  Herzens,  die  sich  bei  völliger  Körper - 
ruhe  geltend  macht,  wo  alle  von  aussen  aufs  Herz  wirkenden  Beize 
and  Erregungen  nach  Möglichkeit  ausgeschlossen  sind,  braucht  aber 
durchaus  nicht  mit  einer  verminderten  motorischen  Erregbarkeit  ver- 
banden zu  sein.  Wir  haben  vielmehr  gesehen,  dass  solche  Impulse, 
welche  die  Schlagfolge  des  Herzens  beschleunigen,  wie  z.  B.  Kopf- 
rechnen, Aufsitzen  und  Aufstehen,  auf  das  in  langsamerem  Rhythmus 
arbeitende  bradycardische  Herz,  wenn  ich  mich  dieses  Adjectivs  be- 
dienen darf,  ebenso  stark  und  häufig  noch  intensiver  wirken,  als  auf 
das  gesunde,  mit  ungeschwächter  Energie  arbeitende  Organ.  Mehrere 
meiner  Krankengeschichten  bieten  hierfür  den  Beleg.  In  Fall  II  z.  B. 
hatte  der  Kranke  im  Liegen  48  und  unmittelbar  darauf  im  Sitzen 
132  Herzschläge  in  der  Minute.  Dieselbe  sprunghafte  Vermehrung  der 
Pulsfrequenz  lässt  sich  auch  während  der  Atropinwirkung  beobachten. 
Hit  dem  Aufhören  der  Bradycardie  lässt  die  übermässige  Reizbarkeit 
des  Herzens  wieder  nach;  so  konnte  bei  dem  Patienten  von  Fall  II, 
nachdem  er  genesen  war,  die  Herzfrequenz  durch  Aufsitzen  von 
60  Schlägen  nur  auf  92  Schläge  per  Minute  gebracht  werden. 

Die  Analogie  dieses  Verhaltens  des  bradycardischen  Herzens  mit 
dem  vieler  nervöser  Centralorgane  liegt  auf  der  Hand  —  wissen  wir 
doch,  dass  sich  auch  bei  ihnen  die  functionelle  Schwäche  mit  ab- 
normer Reizbarkeit  zu  verbinden  pflegt.  Ich  möchte  daher  die  Brady- 
cardie der  Reconvalescenten  als  reizbare  Schwäche  des 
Herzens  bezeichnen.  Zu  dieser  Auffassung  passt  sehr  gut  die  schon 
angeführte  Thatsache,  dass  die  Verlangsamung  der  Herzthätigkeit  bei 
meinen  Reconvalescenten  häufig  von  zeitweiligen  Erregungszuständen 
des  Herzens  unterbrochen  wurde,  während  welcher  ohne  ersichtlichen 
Grand  ein  sehr  frequenter  Puls  vorhanden  war. 

Durch  die  übergrosse  Empfänglichkeit  für  herzbeschleunigende 
Beize  unterscheidet  sich  die  Bradycardie  der  Reconvalescenten  sehr 
deutlich  von  derjenigen  Form  der  verlangsamten  Herzthätigkeit,  die 
sieh  bei  schweren  organischen  Erkrankungen  des  Herzens  findet.  Bei 
letzteren  ist  die  Bradycardie  kein  variables  Phänomen,  sondern  bleibt 
unverändert  bestehen,  einerlei  ob  der  Kranke  liegt,  steht  oder  geht.1) 

1)  Auch  in  Fall  T  meiner  Beobachtungen  wurde  die  Schlagzahl  des  Herzens 
durch  Aufsitzen  fast  gar  nicht  beeinflusst,  doch  dürfte  es  sich  hier  nm  eine  an- 
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Wir  haben  gesehen,  dass  sich  die  Bradycardie  in  schwereren 
Fällen  mit  weiteren  Symptomen  der  Schwäche  und  Dilatation  des 
Herzens,  sowie  mit  Irregularität  der  Herzthätigkeit  verbindet.  Gerade 
diese  schwereren  Fälle  haben  mich  veranlasst,  die  Bradycardie  als 
eine  Aeusserungsform  der  Herzschwäche  aufzufassen.  Ich  glaube  nun, 
dass  neben  meinen  klinischen  Beobachtungen  und  Versuchen  am 
Krankenbett  auch  experimentelle  Thatsachen  zur  Stütze  dieser  Ansicht 
angeführt  werden  können.  Wir  wissen  aus  den  Arbeiten  von  Heiden- 
hain1),  Waller2),  Knoll3)  U.A.,  dass  durch  intracardiale  Blut- 
drucksteigerungen, welche  durch  Reizung  der  Yasomotorencentra  in 
der  Hedulla  oblongata,  durch  Erstickung  und  andere  Eingriffe  am 
Versuchsthier  erzielt  werden  können,  einerseits  eine  relative  Insuf- 
ficienz  des  Herzens  mit  Dilatation  der  Ventrikel  und  ungenügender 
systolischer  Entleerung  derselben  und  andererseits  ein  Stadium  der 
frequenteren  Herzaction  und  darauf  Arhythmie  und  Irregularität  der 
Herzthätigkeit  hervorgerufen  wird.  Es  kann  aber  auch  gelegentlich 
bei  jenen  Versuchen  noch  eine  dritte  Veränderung  des  normalen 
Rhythmus  der  Herzthätigkeit,  nämlich  eine  Verlangsamung  der  Puls- 
frequenz, zu  Stande  kommen,  wie  dte  in  den  citirten  Arbeiten  ent- 
haltenen Carveo tafeln  beweisen.  Wenn  die  Experimentatoren  selbst 
dieser  Erscheinung  auch  nur  wenig  Gewicht  beilegen,  so  steht  die 
Thatsache  doch  fest.  Die  relative  Insufficienz  des  Herzmuskels  äussert 
sich  dann  also  in  denselben  Symptomen,  die  wir  in  den 
schwereren  Fällen  von  Bradycardie  an  unseren  Patienten 
beobachtet  haben.  Bei  diesen  letzteren  ist  nun  freilich  von  einer 
völligen  Erlahmung  des  Herzens  infolge  einer  übergrossen  Blutdruck- 
steigerung nicht  die  Rede,  wohl  aber  dürfte  ein  Missverhältniss  zwischen 
dem  vom  Herzen  zu  überwindenden  Blutdruck  und  der  disponibel 
Kraft  des  Herzens  auch  hier  vorliegen.  Eine  durch  die  vorausgegangene 
fieberhafte  Erkrankung  verursachte  Schwächung  des  Herzens  dürfen 
wir  in  allen  unseren  Beobachtungen  annehmen;  oft  können  wir  die- 
selbe sogar  direct  aus  dem  klinischen  Befunde  nachweisen.  Falls 
aber  die  Herzenergie  vermindert  ist,  so  müssen  über  kurz  oder  lang 

geborene  Torpiditat  des  Herzens  handeln,  denn  auch  nachdem  Pat.  so  ziemlich 
genesen  war  und  das  Atropin  schon  wieder  ganz  normal  wirkte,  blieb  die  Be- 
schleunigung durch  Aufsitzen  nur  eine  sehr  geringe. 

1)  Ueber  arhythmische  Herzthätigkeit.   Pfluger's  Archiv.  Bd.  V.  1872. 

2)  Die  Spannung  in  den  Vorhöfen  des  Herzens  wahrend  der  Reizung  des 
Halsmarks.   Du  Bois*  Archiv  f.  Physiologie.  1878. 

3)  Veränderungen  des  Herzschlages  bei  Steigerung  des  intracardialen  Druckes. 
Sitzungsberichte  der  Wiener  Akademie.  Bd.  LXVI.  Abth.  III.  1872,  und:  Incon- 
gruenz  in  der  Thatigkeit  der  beiden  Herzhalften.  Ebenda.  Bd.  IG.  Abth.  III.  1891. 
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die  klinischen  Symptome  der  Insufficienz  des  Herzens  zu  Tage  treten, 
—  es  sei  denn,  dass  der  Blutdruck  aus  vom  Herzen  unabhängigen 
Gründen  in  demselben  Verhältniss  sinkt,  als  die  Herzkraft  abgenom- 
men hat.  Letzteres  ist  nun  aber  bei  unseren  Reconvalescenten  offen- 
bar nicht  anzunehmen;  vielmehr  wissen  wir,  dass  nach  dem  Abfall 
des  Fiebers  die  Gefässspannung  zunimmt  und  der  Blutdruck  sich  seiner 
normalen  Höhe  nähert.  Eine  Ueberlastung  des  schwachen  Herzens 
der  Reconvalescenten  kann  also  sehr  leicht  zu  Stande  kommen,  und 
wir  werden  dann  an  unseren  Kranken  dieselben  Erscheinungen  er- 
warten dürfen,  welche  wir  im  Thierexperiment  künstlich  hervorrufen 
können.  In  der  That  gehören  frequenter  Puls,  Neigung  zu  Herzklopfen 
und  Irregularität  der  Herzaction  —  ich  erinnere  nur  an  die  häufig  zu 
beobachtenden  Pulsintermittenzen  bei  der  Krisis  nach  Pneumonie  — 
zu  den  häufigsten  Erscheinungen  der  Reconvalescenz  nach  acuten 
Krankheiten.  So  wie  im  Experiment  sich  die  Herzthätigkeit  gelegent- 
lieh und  scheinbar  ohne  Gesetzmässigkeit  verlangsamt,  so  sehen  wir 
aach  bei  Reconvalescenten  mit  schwachem  Herzen  zuweilen  Brady- 
cardie auftreten,  deren  specielle  Ursache  wir  nicht  kennen  und  deren 
Genese  wir  nicht  durchschauen. 

Es  mra»  also  der  weiteren  klinischen  Beobachtung  vorbehalten 
bleiben,  die  ätiologischen  Momente  festzustellen,  welche  zur  Brady- 
cardie der  Reconvalescenten  führen.  Fürs  Erste  muss  ich  mich  damit 
begnügen,  die  nahen  klinischen  und  experimentellen  Be- 
ziehungen festgestellt  zu  haben,  in  denen  diese  Func- 
tio'nsstörung  des  Herzens  zu  den  übrigen  Erscheinungen 
der  Herzschwäche  und  Herzarhythmie  steht.  leb  kann 
jedoch  nicht  unterlassen,  hierbei  zu  bemerken,  dass  schon  Riegel1) 
darauf  aufmerksam  gemacht  hat,  dass  die  Verlangsamung  der  Herz- 
action im  Allgemeinen  häufig  mit  Irregularität  Hand  in  Hand  geht 

Schliesslich  wäre  noch  die  Frage  zu  erledigen,  ob  der  Brady- 
cardie der  Reconvalescenten  anatomisch  nachweisliche  Veränderungen 
des  Herzens  zu  Grunde  liegen  oder  nicht.  Da  es  sich  hier  um  eine 
Störung  handelt,  die  nach  einiger  Zeit  von  selbst  wieder  schwindet 
and  an  sich  wohl  nie  zum  Tode  führt,  so  ist  eine  directe  Entschei- 
dung der  Frage  durch  die  anatomische  und  mikroskopische  Unter- 
suchung post  mortem  nicht  zu  erwarten.  Schwerere  Veränderungen 
des  Herzens  sind  bei  der  kurzen  Dauer  und  guten  Prognose  der 
Affection  wohl  höchst  unwahrscheinlich;  allein  wir  wissen,  dass 
es  auch  leichtere,  wenig  ausgedehnte  und  reparable  Erkrankungen 

l)  1.  c.  8.  284. 
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des  Herzfleisches  giebt,  und  solche  sind  als  Ursache  der  Bradycardie 
natürlich  nicht  auszuschliessen.  Seit  den  schönen  Arbeiten  von 
Krehl  *),  Romberg2)  u.  A.,  welche  nachgewiesen  haben,  dass  myo- 
carditische  Processe  überhaupt,  auch  solche,  die  eine  günstige  Vor- 
hersage gestatten,  nach  Infectionskrankheiten  viel  häufiger  sind,  als 
wir  bisher  vermutheten,  ist  es  besonders  verlockend,  solche  leichtere 
Veränderungen  anzunehmen.  Andererseits  ist  es  aber  auch  wohl  denk- 
bar, dass  es  sich  lediglich  um  eine  toxische  Wirkung  oder  Nach- 
wirkung der  specifischen  Stoffe  handelt,  die  durch  den  infectiösen 
Krankheitsprocess  im  Organismus  erzeugt  worden  sind  und  ihren  schä- 
digenden Einfluss  auf  das  Herz  ausüben,  ohne  anatomische  Verände- 
rungen desselben  hervorzurufen.  Ich  kann  mich  des  Eindrucks  nicht 
erwehren,  dass  eine  gewisse  individuelle  Disposition  nothwendig  ist, 
um  nach  einer  Infectionskrankheit  an  Bradycardie  zu  erkranken,  denn 
ohne  eine  solche  wäre  es  nicht  wohl  zu  verstehen,  warum  die  letztere 
nicht  bei  allen  Reconvalescenten  beobachtet  wird  und  nach  schweren 
Infectionskrankheiten  nicht  häufiger  zu  sein  scheint,  als  nach  leichten. 
Bei  dem  Mangel  positiver  Anhaltspunkte  halte  ich  es  jedoch  nicht 
für  angebracht,  mich  auf  weitere  Vermuthungen  einzulassen. 

Die  Bradycardie  ist  ein  klinischer  Krankheitsbegriff,  der  bei 
unseren  heutigen  Kenntnissen  keinerlei  pathologisch-anatomische  Ver- 
änderungen am  Herzen  präjudicirt;  wir  werden  uns  daher  häufig  mit 
dieser  klinischen  Diagnose  begnügen,  aber  freilich  stets  im  Auge  be- 
halten müssen,  dass  in  derselben  die  Aufforderung  liegt,  nach  der 
anatomischen  und  physiologischen  Grundlage  derselben  zu  suchen. 

1)  Verhandlungen  des  Congresses  für  innere  Medicin  in  Wien.  1890.  S.  374 
und  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  1891.  Bd.  XL VIII. 

2)  Ebenda. 


Ueber  den  Einfloss  des  Atropin  auf  die  arhythmische 
Herzthätigkeit 

Von 

Prof.  Dr.  Karl  Dehio 

in  Dorpttt 

(Mit  3  Curven.) 

In  seiner  grundlegenden  Arbeit  über  arhythmische  Herzthätigkeit 
hat  R.  H  eiden  hain  l)  folgende  experimentelle  Thatsachen  festgestellt: 

Erstens:  Wenn  man  bei  künstlich  respirirten  Hunden  nach  Durch- 
schneidung  beider  Vagi  das  verlängerte  Mark  elektrisch  erregt  und 
dadurch  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Steigerung  des  Blut- 
drucks hervorruft,  so  wird  dadurch  zunächst  eine  starke  Beschleunigung 
der  Pulsfrequenz  des  Herzens  bewirkt  Ueberschreitet  jedoch  die  Blut- 
dracksteigerung  eine  gewisse  obere  Grenze,  so  macht  diese  Beschleu- 
nigung einer  völlig  arhythmischen  und  unregelmässigen  Herzthätig- 
keit Platz. 

Zweitens:  Wenn  der  Blutdruck  so  weit  gesteigert  ist,  dass  fre- 
qaente,  aber  noch  regelmässige  Pulsschläge  erfolgen,  so  genügt  es, 
die  peripheren  Vagusstümpfe  durch  faradische  Ströme  zu  reizen,  um 
die  Arhythmie  der  Herzthätigkeit  hervorzurufen,  ohne  dass  eine  weitere 
Steigerung  des  Blutdrucks  nöthig  wäre. 

Hierdurch  ist  jedenfalls  bewiesen,  dass  das  Zustandekommen  der 
Arhythmie  ohne  Betheiligung  der  Vagi  erfolgen  kann,  aber  durch 
Erregung  der  Vagi  befördert  wird. 

Das  Experimentum  crucis  zu  diesen  Entdeckungen  Heidenhain's 
glaube  ich  durch  einige  Beobachtungen  liefern  zu  können,  die  ich  an 
Kranken  mit  arhythmischer  Herzthätigkeit  gemacht  habe.  In  meiner 
diesem  Aufsatz  vorausgehenden  Arbeit  über  die  Bradycardie  der  Re- 
eonvalescenten 2)  finden  sich  zwei  Krankengeschichten  (Fall  6  und  7), 
in  denen  gleichzeitig  mit  der  Verlangsamung  der  Herzthätigkeit  auch 
eine  Arhythmie  derselben  vorhanden  war.  Wurde  bei  diesen  Kranken 
durch  eine  subcutane  Atropininjection  die  Wirkung  derVagusendigungen 
aufs  Herz  ausgeschlossen,  so  wurde  der  Puls  regelmässig,  und  die 

1)  Ueber  arhythmkche  Herzthätigkeit.  Pflüget  Archiv.  Bd.V.  1872. 

2)  Seite  74  die«»  Bande». 

BwtsekM  Archiv  f.  klln.  Medidi.    LIL  B4.  7 
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Arhythmie  verschwand,  um  erst  mit  dem  Nachlass  der  Atropinwirknng 
wiederzukehren.  In  diesen  beiden  Fällen  handelte  es  sich  um  eine 
leichte,  vorübergehende  Irregularität  der  Herzaction,  die  mit  der  vollen 
Genesung  der  Patienten  wieder  verschwand. 

Denselben  Effect  des  Atropin  habe  ich  in  folgendem  Falle  von 
arhythmischer  Herzthätigkeit  beobachtet 

Herr  N.  N.,  Dr.  med.,  27  J.  alt,  soll  als  Gymnasiast  an  einem  Herz- 
fehler aas  unbekannter  Ursache  gelitten  haben.  Später,  als  Student,  wo 
er  sich  vollkommen  wohl  fühlte,  hat  er  sich  öfter  von  Prof.  Vogel  und 
Prof.  Weil  untersuchen  lassen,  welche  am  Herzen  nichts  Krankhaftes 
haben  finden  können.  Seit  1  lji  Jahren  hat  Pat.  bemerkt,  dass  sein  Pub 
unrhytbmisch  wurde  und  Intermissionen  zeigte,  welche  meistens  mit  sub- 
jectiv  fühlbaren  Doppelschlägen  des  Herzens  verbunden  waren;  Aber 
sonstige  stärkere  Herzbeschwerden  und  Über  besondere  Kurzathmigkeit 
hat  Pat.  nicht  zu  klagen. 

Am  21.  December  1891  constatirte  ich  bei  dem  gross  und  kräftig 
gebauten,  aber  etwas  blassen  jungen  Manne,  der  nur  über  leichte  Er- 
müdbarkeit und  Unfähigkeit  zu  grösseren  körperlichen  Anstrengungen 
klagte,  ein  ganz  geringes  Oedem  auf  dem  Sternum  und  den  Tibiae.  Das 
Herz  ein  wenig  nach  links  vergrössert,  die  Töne  rein,  der  Puls  ziem- 
lich klein,  beträgt  im  Sitzen  80  Schläge  per  Minute  und  zeigt  mehr- 
fache Bigemini  und  Intennittenzen ,  welche  letztere  fast  stets  Doppel- 
schlägen des  Herzens  entsprechen.  Nach  stärkerer  Körperbewegung 
(Hantelturnen)  steigt  die  Pulsfrequenz  auf  1 1 2  Schläge  per  Minute,  wobei 
die  Irregularität  desselben  geringer  ist  als  vorher. 

Am  Abend  desselben  Tages  habe  ich  folgenden  A  tropin  versuch 
angestellt: 

8  Uhr  —  Min. :  Pulsfrequenz  68,  darunter  4  Bigemini  und  1  Intermittenz, 
8*5*  =  90,         =         5-  *     1 

8    s    15     =      Injection  von  Atropin.  sulf.  0,001  subcutan. 
8=20     s      Pulsfrequenz  80,  darunter  1 1  Bigemini  u.  0  Intennittenzen, 
8     *    30      *  =  93,         =         4         *         =  0 

8     *    40      =  =  110,         =         2         =         =  0 

8     =    50     *  =  104,  2         =         *  0 

8     =    52      =  *  154,  0         =         =  0 

Diese  letztere  Steigerung  der  Pulszahl  ist  dadurch  hervorgerufen 
worden,  dass  Pat.  eine  Minute  lang  mit  eisernen  Hanteln  geturnt  hat« 

Während  des  ganzen  Versuchs  habe  ich  die  Pulsfrequenz  durch 
Auscultation  des  Herzens  festgestellt  Der  Puls  war  zu  Anfang  des 
Versuchs,  auch  abgesehen  von  den  Bigemini,  etwas  unrhythmiscb, 
die  Pausen  verschieden  lang,  aber  doch  nicht  so  ausgedehnt,  dass  sie 
nicht  leicht  von  einer  eigentlichen  Intermittenz  hätten  unterschieden 
werden  können.  Mit  dem  Eintritt  der  Atropinwirknng  wurde  der  Puls 
rhythmisch  und  nur  ab  und  zu  von  einem  Bigeminus  unterbrochen. 
Als  Intermittenz  habe  ich  nur  solche  Unterbrechungen  der  Pulsfolge 
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gerechnet,  wo  auch  auscultatorisch  eine  Herzaction  vollkommen  aus- 
blieb. Die  5  Minuten  nach  der  Atropininjeotion  eingetretene  starke 
Vermehrung  der  Bigemini  entspricht  dem  Reizungsstadium  des  Vagus, 
welches  der  Atropinlähmung  vorauszugehen  pflegt. 

Auch  in  diesem  Falle,  wo  es  sich  um  eine  im  Ganzen  gering- 
gradige Arhythmie  des  Herzens  handelte,  wurden  unter  dem  Einfluss 
des  Atropin  die  Bigemini  und  Intermittenzen  seltener,  während  die 
Pulsfrequenz  von  80  auf  104  Schläge  per  Hinute  gesteigert  wurde.  Die 
stärkere  Körperbewegung  durch  Hantelturnen  bewirkte  jetzt,  bei  gleich- 
zeitiger Atropinwirkung  der  Vagi,  eine  viel  grössere  Beschleunigung 
der  Herzthätigkeit  (auf  155  Schläge  per  Minute),  als  am  Vormittag, 
wo  Patient  sieh  ebenso  stark  bewegte,  ohne  Atropin  erhalten  zu  haben. 

Diese  Erfahrungen  passen  vortrefflich  zu  den  oben  angeführten 
Experimenten  Heidenhain rs.  Während  Letzterer  durch  Reizung  der 
Vagi  die  Arhythmie  hervorrufen  konnte,  habeich  durchLähmung 
der  Vagi  mit  Atropin  die  schon  bestehende  Arhythmie 
zum  Schwinden  gebracht. 

Dieses  gelingt  jedoch  nicht  allemal,  sondern  blos  in  leich- 
teren Fällen,  wo  die  Arhythmie  der  Herzthätigkeit  sich  nur  erst  in 
vereinzelt  auftretenden  Doppelschlägen  und  Intermittenzen  des  Pulses 
äussert.  In  schwereren  Fällen  dagegen,  wo  dieselbe  schon 
zu  der  als  Delirium  cprdis  bezeichneten  völligen  Regel- 
losigkeit ausgeartet  ist,  da  bleibt  das  Atropin  auf  die 
Frequenz  und  den  Rhythmus  des  Herzschlages  völlig 
wirkungslos  und  kann  sogar  bisweilen  die  Irregularität  des  Herzens 
steigern.  Von  den  vielen  Beispielen,  die  ich  hierfür  anführen  könnte, 
möge  nur  eines  hier  seinen  Platz  finden. 

6.  W.,  56  J.  alt,  Koch,  will  sich  stets  einer  guten  Gesundheit  er- 
freut haben.  Erst  in  den  letzten  Monaten  hat  er  wegen  Eurzathmigkeit 
sieht  mehr  arbeiten  können.  Des  Nachts  treten  häufig  Anfälle  von  car- 
dialer  Dyspnoe  auf. 

1 1.  Mai  1892.  Ziemlich  ßchlecht  genährter  Mann  von  kleiner  Statur, 
etwas  cyanotißche  Nasenspitze  und  ktthle  Extremitäten.  Geringes  Knöchel- 
und  Unterschenkelödem.  Etwas  beschleunigte  Athmung,  jedoch  augen- 
blicklich keine  Orthopnoe.  Der  Radialpuls  ist  vollständig  irregulär,  giebt 
etwa  75  bis  80  fühlbare  Pulse  in  der  Minute,  welche  ganz  unrhythmisch 
und  sehr  ungleich  sind,  so  dass  man  auch  keine  Bigemini  erkennen  kann. 
Beim  Auscultiren  zählt  man  etwa  100  Herzactionen  in  der  Minute.  Die 
Herzgegend  nicht  vorgewölbt,  abnorme  Pulsationen  weder  am  Thorax, 
noch  am  Halse  sichtbar.  In  der  Herzgegend  ein  schwacher,  diffuser  Herz- 
8t088  fühlbar.  Bei  stärkeren  Schlägen  fühlt  man  den  Spitzenstoss  im 
&-  Intercostairaum,  ein  wenig  nach  aussen  von  der  Mamillarlinie.  Tief- 
stand der  Lungenränder,  die:  Bttottinpiung  daher,  «ie/nlifh  kloin.    Bei 
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der  Auscultation  hört  man  an  allen  Herzostien  zwei  reine  Töne,  die  auch 
bei  schwachen  Radialpulsen  und  bei  frustranen  Contractionen  des  linken 
Ventrikels  gut  zu  hören  sind.  An  der  Aorta  ist  der  zweite  Ton  zuweilen 
sehr  leise  und  undeutlich.  Pulsatio  epigastrica  ist  nur  während  der  In- 
spiration fühlbar.  Leber  nur  wenig  vergrößert,  leicht  fühlbar,  wenig 
druckempfindlich.  Urin  frei  von  Eiweiss.  An  den  hinteren  unteren  Lungen- 
partien viele  kleinblasige ,  feuchte  Rasselgeräusche.  Diagnose:  Skle- 
rose der  Coronararterien. 

Atropinversuch  am  11.  Mai: 

11  Uhr  —  Min.:  Pulsfrequenz:    auseuitirt   100 — 104,    an    der   Radial- 
arterie 70—80, 

Pulsfrequenz:  auseuitirt  100,  an  der  Radialarterie  78. 
Pulscurve  aufgenommen.   Vgl.  Gurve  1. 
Injeetion  von  0,002  A tropin.  sulf.  subcutan. 
Pulsfrequenz:  auseuitirt  104,  an  der  Radialarterie  84. 
Pulscurve  aufgenommen.    Vgl.  Curve  2. 
Pulsfrequenz:  auseuitirt  110,  an  der  Radialarterie  77, 

104, 

89,     *      *  *  84, 

Pulscurve  aufgenommen.  Vgl.  Curve  3.  Pupillen  weit, 
von  träger  Lichtreaction.  Trockenheit  des  Halses.  Die 
Herztöne  sind  jetzt  zweifellos  leiser  zu  hören,  als  vor 
der  Atropininjection,  auch  ist  der  Puls  kleiner  und 
leichter  comprimirbar  geworden. 

12  *     35     s      Pulsfrequenz:  auseuitirt  98,  an  der  Radialarterie  72. 
Im  Allgemeinen  kann  man  also  sagen,  dass  in  diesem  Falle  durch 

das  Atropin,  obgleich  es  in  starker  Dosis  verabfolgt  wurde  (0,002), 
die  Frequenz  und  die  Irregularität  der  Herzaction  nicht  beeinflasst, 
wohl  aber  die  Töne  leiser  und  die  sehwachen  Herzcontractionen  noch 
schwächer  wurden.  Auch  in  den  sphygmographischen  Curven,  die 
ich  dieser  Krankengeschichte  beigefügt  habe,  ist  eine  Veränderung  in 
der  Art  und  dem  Grade  der  Herzarhythmie  nicht  zu  bemerken,  wohl 
aber  sind  die  Pulswellen  im  Allgemeinen  nach  der  Atropininjection 
niedriger  und  weniger  deutlich  ausgeprägt,  was  ich  in  diesem  Falle 
nicht  auf  eine  zufällige  Lageveränderung  des  Sphygmographen  zurück- 
führen möchte.  Es  ist  ja  auch  experimentell  festgestellt,  dass  das 
Atropin,  abgesehen  von  seiner  speeifischen  Wirkung  auf  die  Vagus- 
endigungen,  in  stärkeren  Dosen  auch  die  Energie  der  Herzcontrac- 
tionen beeinträchtigt. 

Die  Erfahrung  von  der  Wirkungslosigkeit  des  Atropin,  welche 
sich  bei  allen  Fällen  von  schwerer,  permanenter  Arhythmie  des  Herzens 
leicht  bestätigen  lässt,  lehrt  uns  also,  dass  die  Arhythmie  auch  nach 
Ausschliessung  der  Vaguswirknng  unverändert  fortbestehen  kann.  Nur 
leichte  Fälle  können  durch  Atropinlähmung  des  Vagus  gemässigt  oder 
aufgehotaP  yrerdeo^in  schweren  Fällen  gelingt  das  nicht   Deshalb 
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müssen  wir  hier  die  letzten  Ursachen  der  Arhythmie  im 
automatischen  Apparat  des  Herzens  selbst  nnd  nicht  in  den 
der  Herrschaft  des  Vagus  unterworfenen  HemmuDgsvorrichtungen  des- 
selben suchen. 

Die  bis  jetzt  vorliegenden  experimentellen  und  klinischen  Er- 
fahrungen lehren  uns,  dass  die  Arhythmie  überall  da  entstehen  kann, 
wo  die  dem  Herzen  auferlegte  Arbeit  der  Leistungsfähigkeit  desselben 
nicht  entspricht,  wo  also  eine  Ueberlastung  oder  eine  Insufficienz  des 
Herzmuskels  vorhanden  ist.  Aber  freilich  muss  diese  Ueberlastung 
oder  Insufficienz  bis  zu  einem  gewissen  Intensitätsgrade  angestiegen 
sein,  um  Arhythmie  zu  bewirken.  Wo  dieser  Grad  noch  nicht  erreicht 
ist,  da  können  die  hemmenden  Wirkungen  des  Vagus  gleichsam  neue 
Widerstände  für  die  Herzarbeit  schaffen  und,  sich  zu  den  schon  vor- 
handenen hinzuaddirend,  den  letzten  Anstoss  geben,  um  die  Arhythmie 
auszulösen.  So  werden  uns  die  leichten  Fälle  verständlich,  in  denen 
sich  die  Arhythmie  durch  Atropin  beseitigen  lässt. 

Die  schweren  Fälle  sind  solche,  wo  die  Irregularität  des  Herzens 
auch  ohne  die  Mitwirkung  des  Vagus  besteht;  sie  bieten  ein  voll- 
kommenes klinisches  Analogon  zu  den  Heiden  ha  in 'sehen  Experi- 
menten, in  welchen  auch  bei  durchschnittenen  Vagis  die  Arhythmie 
eintrat,  wenn  nur  die  endocardiale  Blutdrucksteigerung  hierzu  hoch 
genug  war. 

Wenn  ich  nun  die  Erfahrungen  zusammenstelle,  die  ich  über  die 
Wirkung  des  Atropin  auf  die  Bradycardie ')  einerseits  und  auf  die 
arhythmische  Herzthätigkeit  andererseits  gesammelt  habe,  so  ergiebt 
sich  eine  auffallende  Uebereinstimmung. 

Leichte  Fälle  von  Bradycardie  und  leichte  Fälle  von  Arhythmie 
können  beide  durch  Atropin  zeitweilig  verringert  oder  beseitigt  werden. 

Schwere  Fälle  beider  Affectionen  widerstehen,  wenn  sie  cardialen 
Ursprungs  sind,  gleichmässig  der  Wirkung  dieses  Alkaloids. 

Wie  bei  der  cardialen  Bradycardie,  so  wird  auch  in  ausgeprägten 
Fällen  von  arhythmischer  Herzthätigkeit  die  Frequenz  der  Herzschläge 
durch  Atropin  nicht  gesteigert. 

Bei  beiden  Störungen  hat  also  der  Vagus  seinen  re- 
gulirenden  Einfluss  auf  die  Schlagfolge  des  Herzens 
theilweise  oder  ganz  verloren,  und  in  dieser  Thatsache 
sehe  ich  einen  neuen  Beweis  für  die  schon  in  der  vor- 
hergehenden Arbeit  betonte  innere  Verwandtschaft  bei- 
der Affectionen. 

1)  Petersburger  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  1,  und  dieser  Band  des  Deutschen 
Archivs  f.  klin.  Med. 


VI. 
Zar  Lehre  vom  Oesophagusdivertikel. 

Von 

Dr.  Armin  Haber, 

Priratdocent  in  Zürich. 

(Mit  7  Abbildungen  im  Text.) 

Wir  haben  es  im  Folgenden  ausschliesslich  mit  dem  Pulsions- 
divertikel  Zenker 's  and  v.  Ziemssen's  zu  thun,  jener  merkwür- 
digen Sackbildung  an  der  Sehland-  and  Speiseröhrengrenze,  welche 
trotz  ihrer  grossen  Seltenheit  ein  nicht  geringes  praktisches  Interesse 
besitzt. 

„Die  Pulsionsdivertikel  sind  ein  so  seltenes  Vorkommniss,  dass 
der  grossen  Mehrzahl  der  Aerzte  nie  ein  Fall  davon  anter  die  Hände 
kommt"  Mit  diesen  Worten  leiten  Zenker  und  v.  Ziemsse n  !)  die 
grundlegende  Darstellung  dieser  Form  von  Ösophagusdivertikeln  ein, 
and  die  Casuistik,  welche  den  Autoren  damals  zur  Verfügung  stand, 
schien  diesen  Satz  vollauf  zu  bestätigen;  konnten  sie  doch  in  einem 
Zeitraum,  der  volle  100  Jahre  umfasste,  nicht  mehr  als  27  fremde 
and  eigene,  dareh  die  Section  bestätigte  Fälle  dieser  Art  in  der  Lite- 
ratur ausfindig  machen.  Aach  seither  ist  die  Casuistik  über  die  Pul- 
flionsdivertikel  der  Speiseröhre  nur  sehr  spärlich  bereichert  worden. 
L.  Rosenthal*)  konnte  seit  der  Zenker  and  v.  Ziemssen'schen 
Publication  kaum  ein  halbes  Dutzend  neuer  Fälle  auffinden. 

Man  wird  es  daher  als  gerechtfertigt  erachten,  wenn  wir  unsere 
Beobachtungen  hier  mittheilen,  um  so  eher,  als  sowohl  Aetiologie, 
als  auch  pathologische  Anatomie  dieser  interessanten  Krankheit  noch 
keineswegs  genügend  aufgeklärt  sind. 

Leider  kann  ich  nur  von  einem  der  drei  vorliegenden  Pulsions- 
divertikel auch  klinische  Auskunft  geben.    Die  beiden  anderen 

1)  Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  Herausgeg.  von  v.  Ziems  Ben. 
ßiVn.  1.  Hälfte.  1877. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1S90.  S,  1192. 
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haben  demnach,  abgesehen  von  ihrem  casnistischen,  blos  pathologisch- 
anatomisches  Interesse. 

Der  erste,  auch  klinisch  beobachtete  Fall  ist  folgender: 

Mitte  Juni  dieses  Jahres  (1892)  wurde  ich  zu  einem  8Sj  ährigen 
Herrn  W.  im  zürcherischen  Oberland  consultirt,  welcher  wohl  mit  Sicher- 
heit an  einem  Divertikel  des  Oesophagus  leiden  musste. 

Die  Anamnese;  die  von  einer  Tochter  des  etwas  schwerhörigen 
Herrn  aufgenommen  wurde,  lautete  folgendermaassen : 

Pat.  sei  bis  vor  circa  20  Jahren  recht  corpulent  gewesen,  seither 
habe  er  bis  vor  Kurzem  ganz  allmählich  und  unmerklich  an  Körperfülle 
abgenommen.  Seit  wenigen  Monaten  aber  sei  rasche  Abmagerung  ein- 
getreten. 

Das  Leiden,  das  jetzt  einen  ganz  bedenklichen  Charakter  angenom- 
men habe  und  den  Kranken  dem  Hungertode  zuzuführen  drohe,  datire 
offenbar  schon  circa  25  Jahre  zurück.  Es  habe  damit  begonnen,  dass 
dem  Pat.  ganz  gelegentlich  einmal  Speisereste  nach  oben  gekommen 
wären,  die  er  offenbar  schon  vor  einiger  Zeit  genossen  haben  musste. 
Eine  ärztliche  Untersuchung  sei  auf  ein  bestimmtes  Ereigniss  hin  vor- 
genommen worden,  welches  auf  den  Kranken  ganz  besonders  Eindruck 
gemacht  hatte:  Es  kamen  eines  Tages  eine  ganze  Anzahl  von  Kirsch- 
steinen zum  Vorschein,  nachdem  er  volle  2  Monate  keine  Kirschen  mehr 
gegessen  hatte.  Dr.  Rudolf  Meyer  in  Zürich  habe  dazumal  —  es  sollen 
jetzt  22  Jahre  seither  vergangen  sein  —  aus  diesen  Angaben  und  aus 
entsprechendem  Sondenuntersuchungsbefund  schon  die  Diagnose  auf  eine 
Sackbildung  im  Oesophagus  gestellt  und  hätte  dem  Kranken  die  Aussicht 
eröffnet,  dass  er,  wenn  nicht  eine  intercurrente  Krankheit  dazwischen 
käme,  einst  diesem  Leiden  erliegen  werde. 

Die  Erscheinung  sei  immer  häufiger  geworden,  dass  der  Kranke  so 
zu  sagen  unmotivirt,  bei  gutem  Appetit  und  bestem  Wohlbefinden  Speisen, 
die  er  kurz  zuvor  genossen  hatte,  wieder  von  sich  geben  musste.  Bis 
vor  circa  8  Jahren  habe  er  aber  doch  noch  ganze  Mahlzeiten  zu  sich 
nehmen  können,  ohne  während  des  Essens  von  Regurgitationen  geplagt 
worden  zu  sein.  Seither  habe  er  aber  fast  regelmässig  während  der  Haupt- 
mahlzeit vom  Tisch  weggehen  und  einen  Theil  der  Speisen  wiederher- 
geben müssen.  In  den  letzten  Jahren  habe  der  Pat.  zu  seinen  Mahl- 
zeiten viel  mehr  Zeit  in  Anspruch  nehmen  müssen,  als  die  übrigen 
Familienglieder.  Im  letzten  Jahre  habe  er  stets  während  des  Essens 
mehre  Male  die  Speisen  wiederhergegeben,  ohne  sich  vom  Tisch  zu  be- 
mühen. Seit  mehreren  Jahren  hat  er  nur  noch  breiige  und  flüssige,  seit 
2  Jahren  beinahe  nur  noch  flüssige  Nahrung  zu  sich  genommen. 

In  den  letzten  8  —  9  Jahren  habe  man  beim  Trinken  sehr  häufig 
ein  eigenth timliches  gurgelndes  Geräusch  gehört,  wie  wenn  man  eine 
Flasche  mit  Wasser  anfüllen  würde. 

Eine  sichere  Veranlassung  zu  seinem  Leiden  kennt  Pat.  nicht.  Doeb 
habe  er  zeitlebens  die  üble  Gewohnheit  gehabt,  die  Spei- 
sen heiss  und  sehr  schnell  zu  essen.  Als  Curiosum  erzählte  man, 
dass  der  Kranke  auch  in  seinen  gesunden  Tagen  nie  Pillen  schlucken 
gekonnt  hätte,  sie  seien  meistens  wieder  zurückgekommen. 
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Bis  zu  seinem  50.  Jahre  habe  der  Kranke  hin  und  wieder  an  rheu- 
matischen Beschwerden  und  an  Migräne  gelitten,  daneben  aber  sich  un- 
getrübter Gesundheit  erfreut. 

Bei  der  Untersuchung  des  Kranken  hatte  man  es  mit  einem  sehr 
hochgradig  abgemagerten  Manne  zu  thun. 

Am  Halse  Hess  sich  nichts  Besonderes  wahrnehmen,  noch  abtasten. 
Beiderseitige  Struma  mittleren  Grades.  Schwache  Herzaction.  Lungen 
nichts  Besonderes.  Ebenso  Abdominalorgane  mit  Ausnahme  starker  In- 
guinalhernien. Kein  Fieber.  Pat.  gab  an,  dass  er  gar  keine  Speisen 
mehr  herunterbringe  und  wohl  verhungern  müsse. 

Bei  der  Untersuchung  mit  Olivensonden  verschiedensten  Kalibers 
blieben  diese  ausnahmslos  bei  27  Cm.  von  der  Zahnreihe  entfernt  stecken, 
und  zwar  nicht  an  einer  harten,  höckerigen  Stelle,  sondern,  wie  es  schien, 
in  einem  weiten,  elastisch  nachgiebigen  Sacke. 

Als  ich  den  vermutheten  Sack  mittelst  Aspirators  zu  entleeren  suchte, 
kam  circa  1  Esslöffel  voll  eines  milchkaffeefarbenen  dünnen,  unzersetzten 
Breies  zum  Vorschein. 

Während  des  Eingiessens  von  Wasser  in  die  Speiseröhre  mittelst 
Hegar'schen  Trichters  hörte  man  auf  Distanz  ein  ganz  charakteristisches 
Geräusch,  das  analog  ist  dem  Gurren,  das  man  beim  Anfüllen  eines  hohen 
Glases  oder  einer  Flasche  mit  Flüssigkeit  wahrnimmt. 

Von  einem  Schluckgeräusch  in  der  Magengegend  war 
während  des  Trinkactes  gar  nichts  wahrnehmbar. 

Durch  Combination  der  Anamnese  mit  dem  Befund  war  die  Diagnose 
auf  Divertikelbildung  am  oberen  Ende  der  Speiseröhre  so 
zu  sagen  sieher  zu  stellen. 

An  eine  Radicaltherapie  —  Exstirpation  des  Sackes — konnte 
in  Anbetracht  des  hochgradigen  Verfalls  des  Kranken  und  seines  ausser- 
ordentlich hohen  Alters  —  er  hätte  in  wenigen  Tagen  das  achtundacht- 
xigste  Lebensjahr  erreicht!  —  nicht  gedacht  werden. 

Man  musste  sich  auf  eine  Palliativtherapie  beschränken :  Ernährung 
per  elysma,  Dämpfung  des  Hungergefühls  durch  narkotische  Mittel. 

Der  Kranke  starb  nach  6  Tagen.  Wie  in  so  manchem  anderen  Falle, 
hatte  sich  auch  hier  der  Pat.  gegen  die  Application  des  Nährklysmas 
gesträubt,  und  es  war  ganz  allmählicher  Hungertod  eingetreten. 

Ich  machte  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Collegen  Dr.  Gold- 
schmied von  Fehraltorf  die  Autopsie  nnd  habe  Kehlkopf  mit  Trachea 
und  Speiseröhre  sammt  Magen  in  Spiritus  aufbewahrt.  Das  Präparat 
ist  anf  Fig.  1  abgebildet  (Photographie).  Sie  sehen  einen  normalen 
Kehlkopf,  aber  da,  wo  Sie  den  Oesophagus  erwarten,  sehen  Sie 
einen  circa  91/?  Cm.  langen  Blindsack,  von  im  Ganzen  cylindrischer 
Gestalt  nnd  8  Cm.  Umfang.  Der  Sack  zeigt  scheinbar  continuirliche 
SchleimhautauskleidQDg.  Er  ist  von  mir  nachträglich  eröffnet  nnd  an 
seiner  vorderen  Fläche,  welche  mit  der  Speiseröhre  in  toto  adhärent 
war,  atnmpf  frei  präparirt  worden. 

Am  oberen  Ende  des  Sackes  sieht  man  eine  kleine  unansehn- 
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Fig.  I. 


liehe,  schlitzförmige 
Oeffhung  (es  steckt 
ein  Nagel  darin), 
welche  ebenfalls  mit 
Schleimhaut  ausge- 
kleidet ist  und  sich 
als  die  Eingangsöff- 
nung zum  Oesopha- 
gus nachweisen  lässt 
Die  Oeffhung  er- 
scheint verengert, 
ohne  dass  von  Ge- 
schwulstbildung oder 
Narbe  oder  Verhär- 
tung sich  das  Ge- 
ringste nachweisen 
Hesse.  Als  verzerr- 
ter Schlitz  mis8t  die 
Oeffhung  nur  2  bis 
3  Mm.,  in  ausge- 
spanntem Zustande 
circa  5  Hm. 

Bei  der  Besich- 
tigung des  Präpa- 
rates fällt  ferner  auf, 
wie  gerade  die  senk- 
rechte Flucht  der 
hinteren  Larynx- 
wand  genau  in  der 
Richtung  der  vorde- 
ren Divertikelwand 
liegt,  und  dass  in 
ebendieser  Flucht 
auch  die  Eingangs- 
öffnung für  die  Spei- 
seröhre liegt  Die 
Divertikelhöhle  ist 
also  zur  geradlini- 
gen Fortsetzung  des 
Schlundraumes  ge- 
worden, der  Oeso- 
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phagus  ist  durch  Compression  nach  vorn  gedrückt  and  dementsprechend 
auch  die  Schlundöffnung  der  Speiseröhre  naeh  vorn  zu  aus  der  Axe 
verdrängt.  Diese  Verhältnisse  lassen  sich  sehr  deutlich  aus  der  Photo- 
graphie des  Präparates  I  erkennen. 

Es  leuchtet  ein,  wie  schwierig  dadurch  die  Erreichung  des  Oeso- 
phaguslumens  mit  einer  gewöhnlichen  Sonde  werden  musste. 

Der  Anfang  der  sackartigen  Ausstülpung  ist  gerade 
unterhalb  der  Ringknorpelplatte,  an  der  Grenze  von 
Schlund-  und  Speiseröhre  gelegen. 

Die  äussere  Fläche  des  von  seiner  Adventitia  befreiten  Divertikels 
zeigt  an  seiner  rechten  Flanke  eine  feine)  6,5  Cm.  lange,  strangartige 
Auflagerung,  welche  von  oben  nach  unten  allmählich  immer  dünner 
and  feiner  wird.  Zu  oberst,  unterhalb  der  Stelle,  wo  der  Strang  in 
die  Pharynxmusculatur  übergeht,  misst  er  5  Hrn.,  zu  unterst  2  Mm. 
Sein  unteres  Ende  ist  etwas  unterhalb  der  Mitte  des  Sackes.  In 
Zupfpräparaten  aus  dieser  Auflagerung  gelingt  es  fast  ausnahmslos, 
unter  dem  Mikroskop  quergestreifte,  gut  erhaltene  Muskelfasern  nach* 
zuweisen.  Selbst  aus  einer  noch  viel  tiefer,  beinahe  am 
Fundus  des  Blindsacks  gelegenen  Partie  der  Divertikel- 
wand  gelingt  es,  vereinzelte,  spärliche  quergestreifte 
Muskelfasern  mikroskopisch  nachzuweisen.1) 

Diese  Fasern  werden  wohl  mit  Sicherheit  auf  den  unteren  Schlund- 
achnürer  bezogen  werden  müssen,  da  ein  anderer  Muskel  nicht  in 
Betracht  kommt 

Auf  die  Bedeutung  dieses  Nachweises  werden  wir  weiter  unten 
mit  einem  Worte  noch  zu  sprechen  kommen. 

Der  Magen  erscheint  bezüglich  seiner  Schleimhaut  normal  und, 
was  bei  dem  precären  Ernährungsmodus  des  Kranken  als  geradezu 
auffällig  bezeichnet  werden  muss,  eher  ver grosse rt  als  verkleinert, 
wenn  sein  Fassungsvermögen  geschätzt  werden  soll.  Die  Distanz  vom 
Fundus  zum  Pylorus  beträgt  22  Gm.,  die  Höhe  von  der  grossen  zur 
kleinen  Curvatur  circa  12  Gm. 

So  viel  zu  unserem  eigenen  Präparat! 

Nun  hatte  Herr  Prof.  Bibbert  die  Liebenswürdigkeit,  mir  zwei 
hierhergehörige  Präparate  der  pathologisch  -  anatomischen  Sammlung 
der  Hochschule  zur  Beschreibung  zu  überlassen,  wofür  ich  auch  an 
dieser  Stelle  herzlich  danke. 


1)  Unter  anderen  Herren  überzeugten  sich  bei  der  Demonstration  des  Prä- 
parates in  der  städtischen  Aerztegesellschaft  von  Zürich  die  Herren  Prof.  Ribbert 
nnd  Priratdocent  Hanau  von  der  Richtigkeit  dieser  Angaben. 
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In  dem  einen  von  diesen  zwei  Präparaten  (Fig.  2)  haben  wir  ein 
schönes  Gegenstück  zu  dem  ansrigen  (Fig.  1).   Der  Sack  ist  ungefähr 
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Fig.  2. 

gleich  lang,  9,7  Cm.,  dagegen  volle  14  Cm.  im  Umfang  messend.  Die 
Sackwandung  ist  hier  bedeutend  dicker,  circa  4  Mm.  gegen  1  Mm.  im 
Maximum  des  ersten  Präparates.    Der  Beginn  des  Divertikels 
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ist  wieder  genau  an  derselben  Stelle  unmittelbar  unter 
der  Platte  des  Ringknorpels.    Die  Eingangsöffnung  zum  Oeso- 


Fig.  3. 


phagus  erscheint  hier  etwas  grösser  und  leichter  passirbar,  als  in  un- 
serer eigenen  Beobachtung.   Der  Schlitz  misst  hier  7  Mm.  in  der  Breite 
1     and  1,4  Cm.,  wenn  er  auseinandergedrängt  ist,  von  vorn  nach  hinten. 
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Von  Musculatur  am  eigentlichen  Sacke  konnte  ich  nichts  ent- 
decken, nur  am  Halse,  and  zwar  an  der  vorderen  Seite,  findet  sieh 
ein  halbkreisförmig  angeordnetes  Bündel  quergestreifter  Fasern.  Lei- 
der wissen  wir  ebensowenig  über  die  Provenienz  des  Präparates,  wie 
über  das  frühere  Aussehen  des  Sackes. 

Das  Präparat  muss  jedenfalls  über  10  Jahre  alt  sein.  Denn  zn 
jener  Zeit  wurde  ein  neues  Sammlungsinventar  mit  Angabe  von  Ab- 
stammung und  Zugehörigkeit  aufgestellt  und  seither  gut  weitergeführt. 
Hier  findet  sich  nun  unser  Divertikel  bei  den  Speiseröhrenpräparaten 
als  erste  Nummer,  aber  ohne  jede  weitere  Bemerkung,  eingetragen, 
so  dass  dazumal  offenbar  ebensowenig  über  das  Präparat  bekannt 
war,  wie  heute. 

Nicht  besser  ergeht  es  leider  dem  dritten  Präparat  (Fig.  3)  in  dieser 
Beziehung,  es  muss  jedenfalls  auch  älteren  Datums  sein.  Es  unter- 
scheidet sich  dieses  Divertikel  von  den  beiden  bisherigen  durch  seine 
viel  geringere  Ausdehnung  und  mag  wohl  im  Leben  keine  oder  doch 
nur  recht  geringgradige  Erscheinungen  gemacht  haben.  Der  Sack  ist 
nur  3l/a  Cm.  lang.  Er  ist  leicht  conisch  nach  unten  zugespitzt  Die 
Sack wandung  ist  hier  sehr  dünn,  kaum  1  Mm.  dick.  Die  Schlund- 
öffnung des  Oesophagus  misst  l'/i  Cm.  in  der  Breite.  Auch  in  die- 
sem dritten  Falle  sehen  wir  genau  dieselbe  Ursprungs- 
stelle der  Divertikelbildung,  wie  bei  den  beiden  anderen. 

In  einem  Züpfpräparat  aus  der  oberen  Hälfte  des 
Sackes  waren  zahlreiche  Muskelfasern  mit  gut  erhal- 
tener Querstreifung  nachweisbar. 


Wie  wir  gesehen,  geben  unsere  Beobachtungen  die  volle  Bestä- 
tigung zu  dem  Satze,  dass  diese  Art  von  Divertikelbildung  stets  von 
ein  und  derselben  Stelle  ausgeht.  „Sie  haben  ihren  Sitz,  wie  es 
scheint  ausschliesslich,  am  untersten  Theil  des  Schlundes,  gerade  an 
der  Grenze  der  Speiseröhre"  (Zenker). 

Keine  Uebereinstimmung  herrscht  bislang  unter  den  Autoren  be- 
züglich der  Beschaffenheit  der  Sackwandung.  Dass  die  innerste  Schicht 
Mucosa  und  diese  von  einer  Submucosa  begleitet  sei,  das  geben  Alle 
zu.  Dagegen  divergiren  die  Ansichten  bezüglich  des  Vorhandenseins 
einer  Muskelschicht. 

Zenker  und  v.  Ziemssen  urgiren  für  die  Deutung  des  Pro- 
cesses  eine  Vorstülpung  der  Schleimhaut  zwischen  den  auseinander- 
gedrängten Muskelfasern  —  die  Bildung  einer  Schleimhauthernie  (Pha- 
ryngocele),  sie  negiren  das  Vorhandensein  einer  Muskelschicht  oder 
bezeichnen  sie  zum  Mindesten  als  zweifelhaft. 
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Manche  andere  Autoren  aber,  vor  allen  Klebs1),  König?) 
und  v.  Bergmann3),  treten  dieser  Anschauung  entgegen  und  ver- 
weisen auf  entgegengesetzte  Befunde  bei  ihren  eigenen  Untersuchungen, 
wo,  wenn  nicht  eine  eigentliche  Muskelschicht,  so  doch  jedenfalls 
animalische  Muskelfasern  in  der  Sackwand  gefunden  worden  sind. 
Ein  ganz  besonders  überzeugendes  Präparat  (aus  der  Göttinger  Samm- 
lung) mit  gut  ausgebildeter Muskelschicht  bildet  König  (La)  ab. 

Wir  haben  gesehen ,  dass  wir  sogar  nahe  am  Fundus  des 
Sackes  I  noch  quergestreifte  Muskelfasern  gefunden  haben,  und  dass 
sie  irgendwo  anders  herstammen,  als  von  der  Constrictor  inferior- 
Mnsculatur  oder  aus  der  eigentlichen  Muscularis  des  Oesophagus,  ist 
nicht  anzunehmen.  Und  ebenso  unzweideutig  zeigt  Präparat  III  das 
Eingehen  einer  Muscularis  in  die  Sackwandbildung,  oder,  wenn  wir 
uns  etwas  vorsiehtiger  ausdrücken  wollen,  da  wir  aus  Schonungsrttck- 
sichten  für  das  Präparat  nicht  den  ganzen  Sack  demoliren  durften: 
wir  constatirten  das  Vorkommen  quergestreifter  Musculatur  in  der 
oberen  Hälfte  des  Sackes,  welche  wiederum  keine  andere  Provenienz 
zulfisst,  als  die  oben  betonte. 

Bei  Präparat  II  war  dagegen  der  Befund  ein  negativer!  Aller- 
dings ist  ja  nicht  ausgeschlossen,  dass  man  beim  Untersuchen  des 
ganzen  Sackes  nicht  da  und  dort  doeh  dünne  Muskelbündel  gefun- 
den hätte.  Das  Schonungsprincip  gegenüber  dem  Präparat  verbot  uns 
eine  zn  ausgiebige  Absuchung.  Dass  übrigens  bei  einem  so  sehr  um- 
fangreichen Sacke  die  Musculatur  so  wie  so  recht  spärlich  vertheilt 
erscheinen  musste,  leuchtet  ein,  und  es  ist  gewiss  kein  Zufall,  worauf 
übrigens  schon  Klebs  (La)  aufmerksam  gemacht  hat,  dass  gerade 
bei  den  kleinsten  Säcken  die  Muskelhaut  am  deutlichsten  erhalten, 
die  Muskelfasern  am  reichlichsten  zu  finden  sind. 

Die  principielle  Streitfrage,  ob  man  überhaupt  an 
den  typischen  Pulsionsdivertikeln  des  Oesophagus,  be- 
ziehungsweise des  Schlundes,  quergestreifte  Muskel- 
fasern und  somit  Ueberreste  einer  Muskelhaut  nach- 
weisen könne  odernicht,  ist  naeh  unserer  Ansicht  durch 
fremde  und  eigene  Untersuchungen  unzweifelhaft  im 
positiven  Sinne  entschieden. 

Zenker  und  v.  Ziemssen  haben  die  von  ihnen  verfochtene 


1)  Handbuch  der  pathol.  Anatomie.  Bd.  I. 

2)  Krankheiten  des  Pharynx  und  Oesophagus.  Deutsche  Chirurgie  von  Bill- 
roth und  Lacke.  Lfg.  35. 

3)  Archiv  f.  Chirurgie.  Bd.  XLIII.  1892. 
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Entstehungsweise  des  Oesophagusdivertikels  im  Verein  mit  häufig 
wiederkehrenden  anamnestischen  Angaben  dazu  benutzt,  dem  Trauma 
eine  hervorragende  ätiologische  Bolle  zuzuschreiben.  Einklemmung 
von  Fremdkörpern  oder  festen  Bissen  im  Schlünde  sollten  Museliasern 
auseinanderdrängen  oder  zerreissen  und  dadurch  den  Anstoss  zur 
Sackbildung  abgeben,  weil  dadurch  ein  Locus  minoris  resistente 
geschaffen  würde.  Durch  den  Schluckact  werde  die  im  Bachenraum 
befindliche  Flüssigkeit  unter  einen  bedeutenden  Druck  versetzt,  und 
durch  diese  Pression  wäre  dann  Gelegenheit  gegeben,  dass  eine  be- 
stehende Grube  stärker  vertieft  und  ausgedehnt  wttrde,  bis  aus  dieser 
der  beutelartige  Anhang  geworden  sei,  in  dem  sich  die  zur  Degla- 
tition  bestimmten  Massen  ansammeln,  um  dann  durch  ihr  Gewicht 
ihn  noch  weiter  herabzuzerren  (v.  Bergmann,  1.  c). 

Andere  Autoren  aber  denken  bei  der  Entstehung  des  Pharynx- 
divertikels mehr  an  eine  congenitale  Anlage,  die  erst  im  spä- 
teren Leben  zur  vollen  Ausbildung  gelangt. 

So,  meint  König  (1.  c),  liege  die  Annahme  nahe,  dass  wie  am 
Halse  durch  den  Verschluss  der  Kiemenbogen  mannigfache  Störungen 
(Fisteln,  Cysten)  ganz  gewiss  entstehen,  auch  durch  die  verschie- 
denen Bildungsvorgänge,  die  Abschnttrungen  im  Gebiet  des  embryo- 
nalen Oesophagus  Gruben  und  Sackbildungen,  und  zwar  gerade  aa 
der  gedachten  Stelle,  durch  Entwicklungsanomalien  herbeigeführt 
werden  können.  Eine  Anlage,  eine  flache  Grube,  könne  schon  von 
Kind  auf  bestehen. 

Dass  Stricturen  des  Oesophagus,  rigider  Kehlkopf,  Strumen, 
welche  von  manchen  Autoren  als  ursächliche  Momente  für  Entstehung 
des  Divertikels  angesprochen  werden,  kaum  ernstlich  als  solche  in 
Betracht  gezogen  werden  dürfen,  liegt  auf  der  Hand,  und  v.  Berg- 
mann betont  mit  Becht,  dass  Hillionen  Menschen  verknöcherten 
Kehlkopf  und  harte  oder  grosse  Strumen  haben,  dabei  aber  keine 
Divertikel,  und  die  grosse  Mehrzahl  der  Divertikelträger  hätte  keinen 
starren  Kehlkopf  und  keinen  drückenden  Kropf.  Und  eine  ähnliche 
[Jeberlegang  bestehe  für  die  Stricturen:  Unter  den  Divertikeln  finde 
man  keine  Stricturen  und  über  den  Stricturen  keine  wirklichen  Di- 
vertikel. 

v.  Bergmann  hält  es  für  nicht  unwahrscheinlich,  dass  manche 
Divertikel  aus  Ueberresten  der  einzelnen  inneren  Kiemenfurchen 
(Visceraltaschen)  hervorgehen,  namentlich  jene  Fälle,  in  welchen  diese 
Divertikel  neben  congenitalen  Fisteln  sich  fanden,  und  auch  solche, 
wo  Speiseröhrendivertikel  genau  an  den  Stellen  lagen,  an  welchen 
Ueberreste  von  den  bezeichneten  Visceraltaschen  vorzukommen  pflegen. 
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Aber  als  Resumö  embryologischer  Ueberlegung  und  hierhergehöriger 
Befunde  führt  v.  Bergmann  ans:  „dass,  ehe  wir  in  der  Lösung 
unserer  Frage  nach  der  ersten  Anlage  des  späteren  Pnlsionsdivertikels 
Fortschritte  machen,  wir  auf  neue  klinische  Beobachtungen  und  ent- 
wicklangsgeschichtliche  Untersnchnngen  angewiesen  seien". 

Kocher  Oi  der  in  neuester  Zeit  über  zwei  von  ihm  operirte  Oeso- 
phagusdivertikel berichtet,  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  ein  be- 
stimmter Anhaltspunkt  für  die  Zurückflihrung  des  Leidens  auf  embryo- 
nale Verhältnisse  zur  Stunde  nicht  vorliege.  Der  Befund  an  seinen 
Präparaten,  wo  die  Muscularis  fehlte,  sei  geeignet,  eine  rein  mecha- 
nische Entstehung  des  Divertikels  durch  Ausstülpung  als  die  wahr- 
scheinlichste erscheinen  zu  lassen.  Er  legt  die  Möglichkeit  nahe,  dass 
bei  einem  der  Patienten  sehr  häufiges  Erbrechen  eine  ätiologische 
Bolle  gespielt  haben  dürfte. 

Virchow2)  hat  sich  in  der  Sitzung  der  Berliner  medicinischen 
Gesellschaft  vom  19.  November  1890  bei  Anlass  der  Discussion  über 
den  v.  Bergmann 'sehen  Vortrag  „Der  Oesophagusdivertikel  und 
seine  Behandlung"  dahin  geäussert,  „dass  er  auch  nicht  im  Stande 
sei,  über  die  Entstehung  dieser  Divertikel  etwas  ganz  Sicheres  mit- 
zntheilen.  Im  Allgemeinen  habe  er  immer  die  Ansicht  getheilt,  dass 
bei  der  Beständigkeit  des  Sitzes  dieser  Form  gerade  sie 
in  einem  bestimmten  Verhältniss  zu  entwicklungsge- 
schichtlichen Vorgängen  stehen  müsse.  In  dieser  Beziehung 
liege  es  jedenfalls  nahe,  an  die  Eiemenspalten  zu  denken,  wie  v.  Berg- 
mann dies  gethan  habe.  Er  sei  nicht  abgeneigt,  sich  der  Ansicht 
anzuschliessen,  dass  durch  eine  Störung  in  der  Schliessung  einer  fötalen 
Spalte  die  erste  Grundlage  für  die  Bildung  dieser  Divertikel  gelegt 
werde." 

Auch  von  König,  v.  Bergmann  u.  A.  wird  gerade  die  Con- 
stanz  des  Sitzes  als  auf  congenitale  Anlage  des  Leidens  hinweisend 
bezeichnet  Allein  Zenker  macht,  wie  uns  scheint  mit  vollem  Recht, 
darauf  aufmerksam,  dass  nirgends  wo  anders  die  Schi  und musculatur 
so  dünn  sei,  wie  in  der  Gegend  der  unteren  Querfasern  des  Constrictor 
pharyngis  inferior,  und  nirgends  ihre  Anordnung  ein  Auseinander- 
drängen  der  Fasern  so  sehr  wie  hier  begünstige.  Und  abgesehen  von 
ihrer  anatomischen  Prädisposition  biete  sie  auch  den  Gelegenheits- 
ursachen den  günstigsten  Angriffspunkt,  weil  an  ihr,  als  der  engsten 
Partie  des  Schlundes  und  wegen  der  Unnachgiebigkeit  ihrer  an  die 


1)  CorreBpondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte.   April  1892. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  S.  1192. 
Dtatochw  ArchiT  f.  klin.  Medicin.    LH.  Bd. 
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Ringknorpelplatte  gehefteten  vorderen  Wand,  Bissen  und  Fremdkörper 
besonders  leieht  stecken  bleiben. 

Nach  unserem  Dafürhalten  spricht  auch  der  Nach- 
weis Ton  quergestreiften  Muskelbündeln  an  den  Säcken 
nicht  gegen  die  traumatische  Veranlassung  des  Pul- 
8ion8divertikel8.  Nur  muss  dann  die  reine  Hernienbildung  im 
Sinne  Z  e  n  k  e  r 's  fallen  gelassen  werden.  Allerdings  werden  wir  sehen, 
dass  ein  principieller  Unterschied  zwischen  der  Zenker'schen  Auf- 
fassung und  der  unsrigen  doch  nicht  besteht. 

Zenker  postulirt,  wie  wir  ihn  verstehen,  eine  brüske  circum- 
scripte  Dehiscenz  im  Muskel,  durch  welchen  allmählich  die  Schleim- 
haut durchschlüpft  Solange  er  keine  Muskelfasern  nachwies,  war 
diese  Anschauung  die  gegebene.  Wir  aber,  die  wir  die  seitherigen 
Befunde  und  unsere  eigenen  mit  der  Entstehungsweise  in  Einklang 
bringen  müssen,  nehmen  an,  dass  da,  wo  Muskelfasern  an  verschie- 
denen Stellen  des  Sackes,  ganz  besonders  am  Fundus,  gefunden  wer- 
den, es  sich  nicht  um  einen  circumscripten  Muskelriss,  sondern  um 
ein  mehr  diffuses  Auseinanderreissen  der  Muskelfasern  handelt,  diffus 
in  dem  Sinne,  dass  die  einzelnen  feinen  Bündel  auf  eine  gewisse  Fläche 
hin  von  einander  getrennt  werden.  Auf  diese  Weise  wird  die  Haupt- 
masse der  Wand  doch  von  der  Mucosa  gebildet,  und  Muskelfasern 
werden  andererseits  dabei  doch  auch  nicht  fehlen. 

Wenn  durch  das  Trauma  ein  Locus  minoris  resistentiae,  eine 
geschwächte  Muskelstelle  geschaffen  ist,  so  wird  durch  die  allmäh- 
liche Belastung  des  kleinen  Sackes  und  die  Druckwirkung  während 
des  Schluckens  neben  der  Lockerung  des  retropharyngealen  Binde- 
gewebes eine  immer  weiter  gehende  Auseinanderzerrung  der  ge- 
schwächten Muskelstelle  statthaben,  es  entsteht  ein  immer  grösserer 
relativer  Muskeldefect  im  Sacke,  bis  schliesslich  nichts  mehr  da  ist, 
als  Mucosa. 

College  Hanau,  mit  dem  ich  die  Sache  besprach,  glaubt,  dass 
hier  analoge  Verhältnisse  bestehen  möchten,  wie  beim  Aneurysma: 
Im  Aneurysmasack  fehle  gewöhnlich  die  Media,  indem  sich  ein 
narbiges  Bindegewebe  (aus  Intima,  Adventitia  u.  s.  w.)  zwischen  den 
Rändern  der  Mediabrücken  heraustreibe.  Die  Media  könne  aber  insular 
(fleckweise)  doch  in  ihnen  vorhanden  sein,  wenn  das  Aneurysma  eben 
mehreren  dicht  aneinandergelegenen  Medialücken  seine  Entstehung 
verdanke.  Eben  solchen  mehreren,  vielen,  dicht  anein- 
andergelegenen, traumatisch  entstandenen,  nachträglich 
stark  gedehnten  Muscularislücken  verdankt  nach  un- 
serer Anschauung  in  vielen  Fällen  das  Pulsionsdiver- 
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tikel  seine  Entstehung.  Dass  die  Zenker'sche  Anschauung  in 
manchen  anderen  Fällen  ihre  Geltung  haben  kann,  wollen  wir  aus- 
drücklich zugestehen. 

Ein  Punkt,  der  nach  unserer  Ansicht  sehr  zu  Gunsten  des  rein 
mechanischen  Zustandekommens  des  Divertikels  spricht,  und  über  den 
man  nicht  zu  leicht  hinweggehen  kann,  ist  der  so  häufig  consta- 
tirte  späte  Beginn  des  Leidens.  Zenker  und  v.  Ziemssen 
konnten  von  10  Fällen  feststellen,  dass  in  8  das  Uebel  erst  nach  dem 
40.  Lebensjahre  begann.  Auch  von  den  meisten  seither  bekannt  ge- 
wordenen Fällen  ist  der  Beginn  des  Leidens  im  mittleren  Alter  oder 
noch  später  verzeichnet.  König  (1.  c.)  hat  2  mit  Beginn  in  den  30er 
rad  2  in  den  40er  Jahren  (ohne  Section)  beobachtet,  Neukirch1) 
einen  in  den  30er  Jahren  (ohne  Section).  v.  Bergmann 's  (I.e.) 
Patientin  zeigte  die  ersten  Erscheinungen  in  ihrem  33.  Jahre,  Kocher's 
2  Kranke,  nach  schriftlich  eingeholter  Erkundigung,  in  den  40  er  und 
50  er  Jahren.  Nur  ein  von  Niehans2)  operirter  Kranker  war  zur 
Zeit  der  Excision  erst  27  Jahre  alt,  während  über  den  Beginn  seines 
Leidens  aus  der  Mittheilung  nichts  ersichtlich  ist.; 

Bei  Kindern,  ja  sogar  jugendlichen  Individuen  unter  20  Jahren 
ist  unseres  Wissens  noch  kein  typischer  Pulsionsdivertikel  secirt  oder 
auch  nur  im  Leben  unzweifelhaft  festgestellt  worden.  Und  nun  erst 
unser  Kranker,  der  mit  60  Jahren  oder  noch  später  erkrankte  und 
erst  im  88.  Lebensjahre  verstarb!  Das  wird  man  doch  zugeben 
müssen,  dass  es  Überaus  unwahrscheinlich  erscheint,  dass  eine  an- 
geborene Sackanlage  in  die  60  Jahre  latent  bleibt,  keine  Erschei- 
nungen macht  und  dies  erst  auf  das  7.  und  8.  Decennium  aufspart. 

Es  scheint  uns,  dass  gerade  solche  ungewöhnlich  spät  auftretende 
Divertikel  und  die  Seltenheit  ihres  Vorkommens  in  jungen  Jahren 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  gegen  die  congenitale  Natur 
sprechen,  während  andererseits  durch  das  gelegentliche  Vorkom- 
men des  Leidens  in  jüngeren  Jahren  diese  Wahrscheinlichkeit  nicht 
im  Geringsten  gegenteilig  beeinträchtigt  wird. 

Ganz  anders  aber  liegen  die  Verhältnisse  für  das  Trauma.  Solche 
können  jederzeit  im  Leben  vorkommen;  vielleicht  bedarf  es  dazu 
mehrerer,  öfters  wiederholter,  bis  es  zur  Divertikelbildung  kommt. 

Ich  glaube,  dass  wir  auch  in  unserer  eigenen  Beobachtung  in 
dem  hastigen,  überstürzten  und  zu  heissen  Essen  Trauma 
genug  finden,  um  die  Veranlassung  für  die  Sackbildung  zu  verstehen, 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXXVI. 

2)  Zesas,  Archiv  f.  klin.  Chirurgie.  Bd.  XXXV 111. 
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abgesehen  davon,  wie  leicht  und  häufig  überstürztes  Essen  zu  mecha- 
nischen Verletzungen,  zu  Steckenbleiben  von  Gräten,  Knochen  oder 
Bissen  Veranlassung  giebt,  ohne  dass  solche  Vorkommnisse  besonders 
anamnestisch  registrirt  zu  werden  brauchen. 

Wir  möchten  recht  eindringlich  den  Wunsch  aussprechen,  dass 
in  Zukunft  bei  Divertikelträgern  daraufhin  geachtet  werde,  ob  man 
es  mit  Schnellessern  oder  Schnelltrinkern  zu  thun  habe,  welche  die 
Bissen  ungekaut  verschlingen  und  zweite  Bissen  und  Schlucke  wieder 
nachschicken,  bevor  die  ersten  weit  genug  nach  unten  spedirt  sind, 
und  dadurch  ihr  Leben  lang  den  Pharynx  maltraitiren.  Gerade  bei 
der  angenommenen  Bedeutung  dieser  permanenten  Insultirung  würde 
man  leicht  verstehen  können,  warum  die  Divertikelträger  so  häufig 
in  die  höheren  Jahre  kommen,  bis  sie  ihr  Leiden  acquiriren,  bezw. 
bis  sich  dasselbe  kundgiebt. 

Auch  die  recht  bedeutende  Prävalenz  des  männlichen  Ge- 
schlechts unter  den  Divertikelkranken  findet  nur  bei  Annahme  der 
Traum aätiologie  etwelche  Erklärung,  gar  keine  bei  derjenigen  der 
congenitalen  Anlage. 

Die  Diagnose  des  typischen  Pulsionsdivertikels  wird  im  All- 
gemeinen als  nicht  zu  schwierig  zu  bezeichnen  sein,  ganz  besonders 
bei  genügend  langer  Dauer  des  Leidens. 

In  unserer  eigenen  Beobachtung  haben  zwei  der  hauptsächlich- 
sten und  charakteristischsten  Divertikelerscheinungen  gefehlt:  der 
Wechsel  in  der  Durchgängigkeit  des  Oesophagus  und  der  Nachweis 
einer  deutlich  sieht-  und  fühlbaren  Geschwulst  aussen  am  Halse,  neben 
der  Trachea. 

Wohl  ist  das  erstgenannte  Symptom  nur  bei  einer  einmaligen 
Untersuchung  vermisst  worden  und  hätte  vielleicht  bei  genügend  langer 
Exploration  und  combinirten  Manipulationen  ein  anderes  Resultat  ge- 
geben. Ich  denke  hier  besonders  an  die  Anwendung  der  von  Zenker 
und  Leube  angegebenen  Divertikelsonde,  welche  gestattet,  durch  eine 
beliebig  zu  erzeugende  Biegung  der  Spitze  im  Winkel  nach  vorn  um 
die  Ecke  herum  in  die  Speiseröhre  zu  gelangen,  sowie  an  das  vereinte 
Hereinstecken  von  Sonden  und  Kathetern  in  das  Divertikel,  wie  dies 
Kocher  mit  Erfolg  ausgeführt  hat.  Uebrigens  macht  Leube1)» 
jedenfalls  mit  gutem  Grunde,  darauf  aufmerksam,  dass  mit  diesem 
Wechsel  der  Durchgängigkeit  die  Diagnose  doch  nicht  so  einfach 
zu  machen  sei,  als  theoretischer  Weise  gewöhnlich  angenommen 
werde. 


1)  Spec.  Diagnose  der  inneren  Krankheiten. 
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Ewald1)  hat  auch  schon  Fälle  von  Speiseröhrenkrebs  be- 
obachtet, welche  das  Symptom  des  wechselnden  Durchlassens  und 
Steckenbleibens  der  Sonde  darboten  und  ihm  daher  die  Diagnose  auf 
Divertikel  nahe  legten.  „Das  eine  Mal  handelte  es  sich  um  carcino- 
matöse  Neubildungen  im  Verlauf  der  Speiseröhre,  welche  nicht  zu 
einer  Verengerung  derselben  führen.  Am  oberen  Rande  der  carci- 
nomatöeen  Stelle  befinden  sich  Veränderungen  der  Schleimhaut,  welche 
die  Bildung  kleiner  sackartiger  oder  brückenartiger  Falten  der  Schleim- 
haut zur  Folge  haben.  Geht  man  nun  in  die  Tiefe  ein,  so  findet  man 
an  dieser  Stelle  einen  Widerstand,  wenn  man  gerade  in  eine  solche 
Tasche  hineinkommt,  das  andere  Mal  geht  die  Sonde  ganz  leicht  daran 
Torbei  und  ohne  oder  nur  mit  einem  geringen  Widerstand  in  die  Tiefe 
hinunter."  „In  einem  anderen  Falle,  der  wohl  einzig  in  seiner  Art 
dasteht,  handelte  es  sich  um  ein  breit  in  die  Fläche  gewachsenes  und 
zu  keiner  erheblichen  Strictur  der  Speiseröhre  führendes  Carcinom, 
welches  12  Cm.  oberhalb  der  Gardia  sass.  Aber  5  Gm.  über  dieser 
carcinomatösen  Stelle  befand  sich  in  der  Speiseröhre  eine  knopfartige 
gescfawulstförmige  Hervorragung,  etwa  so  wie  ein  Champignon,  der 
rieh  in  das  Lumen  der  Speiseröhre  hinein  vorwölbte.  Diese  knopf- 
artige Geschwulst  war  offenbar  sehr  erectiler  Natur,  und  zeitweise 
blieb  man  bei  der  Sondirung  an  dieser  Stelle  sitzen,  das  andere  Mal 
konnte  man  sie  überwinden  und  mit  Leichtigkeit  in  die  Tiefe  hinein- 
dringen   " 

Doch  das  sind  sehr  grosse  Baritäten.  Zur  Differentialdiagnose 
zwischen  Divertikel  und  Carcinom  wird  man  sich  vor  Allem  an  das 
Factum  halten,  was  auch  Ewald  u.  A.  schon  hervorheben,  dass  das 
Divertikelhinderniss  viel  höher  sitzt,  als  die  carcinomatöse  Strictur, 
die  ja  vorwiegend  im  unteren  Drittel  der  Speiseröhre  zu  liegen  pflegt. 

Auch  auf  die  spastischen  Stricturen  machte  Ewald  auf- 
merksam, als  solche,  welchen  die  Eigenthümlichkeit  zukomme,  dass 
sie  zu  gewissen  Zeiten  die  Sonde  durchlassen,  zu  anderen  nicht,  und 
dass  auch  bei  ihnen  grössere  Quantitäten  von  Speisemassen  vor  der 
Yerengten,  spastisch  contrahirten  Stelle  angehäuft  werden.  Doch  Hessen 
sie  sich  dadurch  leicht  vom  Divertikel  absondern,  dass  fast  immer 
der  Spasmus  mit  Hülfe  einer  sehr  dicken  Sonde  zu  überwinden  sei, 
während  dünne  Sonden  vor  der  contrahirten  Stelle  aufgehalten  werden 
und  nicht  weiter  kommen. 

Was  die  sonst  so  sehr  in  den  Vordergrund  der  Divertikelsym- 
ptome  geschobene  sieht-  und  fühlbare  Geschwulst  am  Halse 


t)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890. 
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bei  grösseren  Divertikeln  betrifft,  so  muss  doch  darauf  aufmerksam 
gemacht  werden ,  dass  es  z.  B.  in  vier  in  den  letzten  Jahren  publi- 
cirten  Fällen  von  Neukirch,  v.  Bergmann  und  Kocher  geradeso 
gut  wie  in  unserer,  der  fünften,  Beobachtung  fehlte,  obwohl  alle  diese 
fünf  Divertikel  zu  den  grösseren  gerechnet  werden  mttssen.  Offenbar 
spielt  hier  der  Umstand  eine  grosse  Bolle,  ob  das  Divertikel  dorsal 
oder  aber  mehr  lateral  gelagert  sei ;  im  letzteren  Falle  wird  es  ceteris 
paribus  leichter  abtastbar  sein.  Jedenfalls  darf  aber  auf  das  Vorhanden- 
sein dieser  Erscheinung  nicht  unter  allen  Umständen  gezählt  werden. 

Trotz  des  Fehlens  zweier  so  zu  sagen  klassischer  Symptome  in 
unserem  Falle  war  die  Diagnose  so  sicher  zu  stellen,  wie  dies  über- 
haupt nur  geschehen  kann:  Die  25  jährige  Dauer  des  Leidens,  dessen 
Zunahme  während  dieser  Zeit,  die  2  Monate  liegengebliebenen  Kirsch- 
steine, das  Regurgitiren  der  Speisen  hätten  bereits  zur  Sicherung  der 
Diagnose  genügt.  Der  objective  Befund,  den  wir  noch  dazu  erhoben  — 
Steckenbleiben  der  Sonde  im  oberen  Theile  des  Oesophagus  in  einem 
elastischen  Sacke,  die  Entleerung  des  Sackes  durch  den  Aspirator, 
die  akustischen  Phänomene  beim  Füllen  des  Sackes  — ,  bestätigte 
dann  noch  aufs  Schönste  die  aus  der  Anamnese  gestellte  Diagnose. 

Endlich  noch  einige  Worte  über  Prognose  und  Therapie  unseres 
Leidens! 

Die  Zenker- v.  Ziemssen'sche  Zusammenstellung  ergab,  dass 
unter  den  27  durch  die  Section  bestätigten  Fällen  13  an  den  Folgen 
des  Divertikels  starben,  8  an  anderen  Krankheiten,  von  6  war  die 
Todesart  nicht  bekannt.  Man  ersieht  aber  schon  aus  diesen  wenigen 
Zahlen ,  dass  das  Pulsionsdivertikel  das  Leben  ernstlich  gefährdet, 
wenn  auch  die  Leidensdauer  in  vielen  Fällen  eine  recht  lange  genannt 
werden  muss. 

Bis  vor  Kurzem  musste  sich  die  Therapie  damit  begnügen,  durch 
gelegentlich  geglücktes  Einführen  der  Magensonde  oder  durch  Rectum- 
ernährung  die  Ernährung  des  Kranken  zu  ermöglichen,  sobald  der 
Divertikelträger  sich  durch  gewöhnliche  Nahrungszufuhr  nicht  mehr 
auf  dem  Gleichgewicht  erhalten  konnte.  Wie  precär  aber  dieser  erstere 
Weg,  leuchtet  ein,  und  wie  mühsam  und  unzureichend  der  zweit- 
genannte, ist  auch  bekannt.  Wollte  man  zum  Messer  greifen,  so  kam 
nur  die  Gastrostomie  in  Frage. 

Nur  ganz  vereinzelte  Fälle  waren  bekannt  geworden,  wo  durch 
ausdauernde  und  consequent  durchgeführte  Sondenbehandlung  (Fall 
Berkhan)  oder  durch  Ernährung  in  bestimmter  Lage  (Liegen  auf 
der  rechten  Seite,  Fall  Neukirch)  allmählich  wieder  der  normale 
Weg  für  die  Speisen  gebahnt  wurde. 
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Aber  erst  in  neuester  Zeit  hat  man  den  Schritt  zur  Radical- 
operation  gewagt  und  hat  mit  Erfolg  den  Sack  exstirpirt. 

Wir  finden  schon  bei  König  ans  dem  Jahre  1880  die  warme 
Befürwortung  dieser  Operation.  Soviel  ich  gesehen,  ist  Niehans1) 
der  Erste,  der  im  Frühjahr  1888  ein  Pulsionsdivertikel  bei  einem 
27  jährigen  Hanne  excidirte.  Tod  an  Collaps.  Seitdem  aber  sind  drei 
Fälle  mit  ausgezeichnetem  Erfolg  in  dieser  Weise  behandelt  worden  : 
der  erste  von  v.  Bergmann  (1.  c.)  im  Jahre  1889  und  zwei  weitere 
von  Kocher  (1.  c.)  in  den  beiden  letzten  Jahren.2) 

Somit  ist  der  Wunsch  von  v.  Ziemssen  und  v.  Zenker,  den 
sie  ihrer  klassischen  Darstellung  der  Divertikel  aus  dem  Jahre  1877 
mit  auf  den  Weg  gaben,  in  Erfüllung  gegangen:  „Die  Radicalheilung 
von  Divertikeln  durch  operative  Eingriffe  von  aussen  gehört  zur  Zeit 
Doch  zu  den  frommen  Wünschen,  doch  dürfen  wir  hoffen,  dass  in 
Zukunft  auch  diese  Operation  mit  Hülfe  des  Li  st  er 'sehen  Verfahrens 
in  einer  relativ  ungefährlichen  werden  wird."  Die  Asepsis  wird  das 
Ihrige  beitragen,  die  Prognose  der  Operation  in  den  Händen  Berufener 
zu  einer  guten  zu  gestalten. 

Dass  wir  unseren  88  jährigen  Mann  in  seinem  so  sehr  herunter- 
gekommenen Zustande  nicht  mehr  dem  Chirurgen  übergeben  wollten, 
braucht  wohl  trotz  der  gepriesenen  Chancen  der  Radicalheilung  kaum 
entschuldigt  zu  werden. 


Mikroskopisch  -  anatomischer  Befund. 

Es  erscheint  mir  zweckmässig,  anhangsweise  noch  einige  Bemer- 
kungen über  die  histologische  Beschaffenheit  der  Sackwandungen 
folgen  zu  lassen. 

Normaler  Pharynx  (Fig.  4,  S.  120).  Um  zur  Beurtheilung 
des  Pathologischen  ein  normales  Vergleichsobject  zu  haben,  gebe  ich 
auf  Abbildung  1  einen  Schnitt  von  der  Pharynxwand  (Ringknorpel- 
höhe) eines  70jährigen  Mannes.  Er  ist  in  der  Längsrichtung  des 
Pharynx  geführt.  Das  Epithel  ist  beim  Schneiden  des  nicht  einge- 
betteten Präparates  losgerissen  und  verloren  gegangen. 

Man  sieht  nun,  wie  die  Muscularis  (M.  constrictor  pharyng.  infer.) 
eingerahmt  ist  nach  innen  von  der  Mucosa  (lockerere  obere  und 


1)  Zesas,  Archiv  f.  klin.  Chirurgie.  Bd.  XXXVIII. 

1)  Anmerkung  bei  der  Correctur.  In  allerjüngster  Zeit  berichtet 
Schwarzen  bach  aber  einen  weiteren  geheilten  Fall  auB  der  Billroth 'sehen 
Klinik.  (Wiener  klin.  Wochenschr.  1893.) 
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festere  untere  Lage  derselben)  und  nach  an 
doppelten  Bindegewebslage  (festere  innere 
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Fig.  4. 


Grössere  und  kleinere  Blutgefässe  in  allen 
oberflächlich  ziemlich  bedeutende  Arteriolen. 
latur  nichts  vorhanden. 


88 en  von  einer  wiederum 
und  lockere,  an  manchen 
Stellen  mit  Fett  unter- 
mengte äussere  adventi- 
tielle  Gewebslage). 

Divertikel!  (Fig.  5). 
Der  Schnitt  ist  in  der 
Längsrichtung  des  Sackes 
geführt  und  stammt  vom 
unteren  Drittel  dessen  hin- 
terer Wand. 

Das  Epithel  fehlt.  Die 
oberste  Schicht  ist  aus 
einem  Bindegewebe  gebil- 
det, das  sich  durch  feine 
Faserung  und  grossen 
Eernreichthum  auszeich- 
net. Papillen  zum  Theil 
noch  vorhanden.  Die 
Hauptmasse  der  Wand 
aber  wird  durch  ein  im 
Schnitt  längs  verlaufendes, 
ziemlich  derbfaseriges 
Bindegewebe  gebildet,  das 
sich  an  verschiedenen 
Stellen  in  zwei  Lagen 
spaltet,  in  dessen  Zwi- 
schenraum sich  lockeres 
Gewebe  oder  zum  Tbeil 
auch  quergetroffene  Bin- 
degewebsbttndel  einschie- 
ben. An  einer  kürzeren 
Stelle  schiebt  sich  auch 
etwas  Fett  dazwischen. 
Sonst  findet  sich  Fettge- 
webe nur  ausserhalb  die- 
ser Gesammtschicht  vor. 
Schichten.  Schon  recht 
Von  Drüsen  und  Muscu- 
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Epikrise:  Die  Wandung  des  Divertikels  besteht  also  offenbar 
ans  der  stark  veränderten  eigentlichen  Mucosa  (kernreiche  Innenschicht) 
und  aus  jenen  beiden  derberen  Bindegewebslagen,  welche  innen  (als 
eine  Art  von  Submucosa)   und 
aussen  die  Muscularis  begrenzen. 
Dieselben  sind  hiernach  Schwund 
oder  Dehiscenz  der  Musculatur 
offenbar  zusammengetreten  und 
bilden  die  Ausstülpung.  Das  Fett- 
gewebe liegt   zumeist  wie  nor- 
maler Weise  nach  aussen  von  der 
extramusculären     Bindegewebs- 
lage. 

Divertikel  11  (Fig.  6,  S.  122). 
Das  Stück,  von  dem  der  Schnitt 
stammt,  ist  ebenfalls  der  hinteren 
Wand  entnommen.  Sehnittrich- 
tang  ist  auch  hier  Längsrichtung 
des  Sackes. 

Der  Schnitt  zeigt  schon  ma- 
kroskopisch zwei  ungefähr  gleich 
breite  Schichten:  1)  die  äussere1), 
etwas  schmalere  (a),  besteht  aas 
sehr  lockerem,  dünnfaserigem 
Bindegewebe  (peripharyngeales 
Gewebe).  2)  Die  innere  Schicht, 
die  eigentliche  Wandung  des  Di- 
vertikels, erscheint  schon  mit 
blossem  Auge  betrachtet  dicht 
und  stärker  gefärbt  Mit  blossem 
Auge  unterscheidet  man  an  ihr 
wieder  zwei  Schichten,  eine  äus- 
sere, die  eosin  gefärbt  ist  und 
von  aussen  nach  innen  zu  all- 
mählich intensiv  roth  wird,  und  eine  innere,  die  überwiegend  häma 
toxylinblau  gefärbt  ist. 
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1)  In  Fig.  6  ist  in  a,  am  Platz  zu  sparen,  nur  der  kleinere  Theil  dieser  äusseren 
Hälfte  wiedergegeben.  Sie  würde,  vollständig  gezeichnet,  beinahe  denselben  Raum 
einnehmen  wie  die  ganze  übrige  Figur.    Ihre  Structur  ist  überall  dieselbe. 
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VI.  Armin  Höber 


Mit  der  Lupe  besehen  lassen  sieb  folgende  weitere  Einzelheiten 
erkennen : 

Die  blaue,  innere  Schicht  besteht  wieder  aus  zwei  Lagen  einer 
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ganz  schmalen  innersten,  gleichmässig  blauen  und  einer  dickeren 
äusseren,  die  aus  blauen  und  rothen,  sich  gegenseitig  durchsetzenden 
Theilen  besteht.    In  denselben  sind  schon  mit  der  Lupe  sehr  reich- 
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liehe  Gefässe  zu  erkennen.  Die  blauen  Stellen  folgen  besonders  den 
Gelassen,  dieselben  umgebend. 

In  der  rothen  Schicht,  welche,  wie  bereits  angedeutet,  durch 
verschiedene  Färbungsgrade  auch  eine  Zweitheilung  erkennen  lässt, 
kann  man  mit  der  Lupe  einen  reichlicheren  Gehalt  an  Gefässen  in 
der  inneren,  deutlicher  tingirten  Lage  erkennen. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  Folgendes; 

Das  Epithel  fehlt  vollkommen.  Auch  kein  Rest  mehr  davon 
vorhanden.  Ebenso  ist  von  dem  Papillarkörper  nichts  mehr  zu  er- 
kennen. Die  Begrenzungsfläche  der  innersten  Schicht  gegen  das  Lumen 
des  Sackes  zu  ist  fast  vollkommen  eben.  Auf  kurze  Stellen  erscheint 
sie  von  einer  dünnen,  oftmals  zerrissenen  Fibrinschicht  überlagert. 

Die  blaue  (innere)  Schicht  selbst  besteht  aus  einem  gefässreichen 
grannlationsartigen  Gewebe  (i).  Die  Gefässe  haben  alle  Capillartypus. 
Ein  Theil  derselben  zeigt  deutlich  senkrecht  aufsteigende  Richtung. 
Nach  der  Tiefe  (aussen)  zu  wird  allmählich  das  Gewebe  deutlicher 
faserig  durch  Zunahme  der  intercellularen  Substanz.  Die  Gefässe 
werden  dickwandiger. 

In  der  rothen  (mittleren)  Schicht  (m)  überwiegen  die  binde- 
gewebigen Bestandteile:  horizontalfaseriges  Bindegewebe  mit  Rund- 
zellenkernansammlung  um  die  venösen  Gefässe  herum.  Sodann  findet 
man  gelegentlich  Nervenquerschnitte  mit  enganliegenden,  wie  es  scheint 
durch  den  Nerven  beengten  Blutgefässlumina  (n).  An  einer  Reihe  von 
Arterienquerschnitten  trifft  man  hochgradige  Endarteriitis  obliterans 
(£.0.).    Musculatur  und  Drüsen  fehlen  überall. 

Epikrise:  Die  Wand  des  Divertikels  wird,  vom  lockeren  Ad- 
rentitialgewebe  abgesehen,  von  einer  derberen  Bindegewebsschicht 
gebildet,  welche  wohl  den  beiden  derberen  bindegewebigen  Schichten 
der  Pharynxwand,  d.  h.  den  tiefsten  Lagen  der  Mucosa  und  der  direct 
aossen  auf  der  Muscularis  gelegenen  entspricht.  Dieselben  sind  offen- 
bar entzündlich,  stark  verdickt  und  mit  einander  verschmolzen.  Je 
mehr  man  nach  innen  kommt,  um  so  mehr  nimmt  das  faserige  Binde- 
gewebe ab  und  wird  die  Structur  dem  Granulationsgewebe  ähnlich. 
Die  innerste  Schicht  entspricht  wohl  der  ursprünglichen  Mucosa  resp. 
deren  oberer  Schicht,  allerdings  ohne  Epithel  und  Papillarkörper  und 
hochgradig  durch  entzündliches  Infiltrat  und  damit  verbundene  Zell- 
Wucherung  verändert.  Scharf  zu  differenziren  sind  die  einzelnen  ur- 
sprünglichen Schichten  übrigens  nicht  mehr. 

Ein  ganz  anderes  Bild  zeigt  nun  endlich  Divertikel  III  (Fig.  7). 
Der  Schnitt  stammt  etwa  aus  der  mittleren  Höhe  des  kleinen  Sackes 
(hintere  Wand). 
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VI.  Armin  Huber,  Zur  Lehre  vom  Ösophagusdivertikel. 


Hier  findet  man  nichts  als  quergestreifte  Muscnlatur,  meist  der 
Länge  nach  getroffen. 

Die  Längsstreifung  resp.  Spaltung  in  Fibrillen  ist  fast  überall, 
an  einer  ganzen  Anzahl  von  Fasern  auch  Qaerstreifang,  deutlich  aas- 


Fig.  7. 

geprägt.  Von  wachsiger  Degeneration  ist  nichts  zu  sehen.  Die  Muskel- 
fasern liegen  in  einem  zarten  Bindegewebe.  Im  ganzen  Präparat  ist 
nirgends  eine  Kernfärbung  wahrnehmbar.  Alles  diffus  gefärbt.  Offen- 
bar handelt  es  sich  bei  diesem  Divertikel  am  ein  schlecht  conser- 
virtes,  stark  macerirtes  Spirituspräparat,  woraus  auch  das  Fehlen  der 
ganzen  Mucosa  erklärt  werden  muss. 


Figg.  4,  5  und  6  sind  bei  Vergrösserung  mit  Zeiss  A,  Ocular  2, 
Fig.  7  mit  Zeiss  C,  Ocular  2  gezeichnet. 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angeneheme  Pflicht,  den  Herren 
Prof.  Bibbert  und  Privatdocent  Hanau  für  das  freundliche  Interesse, 
das  sie  dieser  Arbeit  entgegenbrachten,  meinen  ergebenen  Dank  aas- 
zusprechen. 


VII. 

Ueber  Lungenßchrumpfang  aas  der  ersten  Lebenszeit. 

Ein  Beitrag   zur  Kenntniss  der  atelektatischen  Bronchiektasien. 
Aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Leipzig. 

Von 

Dr.  Walther  Francke. 

(Mit  2  Abbildungen. ) 

Das  Vorkommen  einer  aus  angeborener  Atelektase  hervorge- 
gangenen Lungenschrumpfung  wird  zwar  bereits  in  älteren  Mittei- 
lungen erwähnt;  eine  genauere  Feststellung  der  betreffenden  Lungen- 
Teränderung  auf  Grund  ihres  pathologisch -anatomischen  Verhaltens 
ist  aber  erst  durch  die  Arbeit  von  Heller1)*)  und  seinen  Schüler 
FeustelP)  bewirkt  worden.  Haben  die  ebenberührten  Darstellungen, 
auf  die  unten  noch  des  Näheren  zurückzukommen  ist,  bisher  auch 
keinen  Widerspruch  erfahren,  so  finden  sich  doch  andererseits  Mit- 
theilungen von  bestätigenden  Beobachtungen  sehr  spärlich,  und  es  darf 
daher  auf  die  relative  Seltenheit  charakteristischer,  hierher  gehöriger 
Befunde  geschlossen  werden.  Im  Hinblick  hierauf  erscheint  der  im 
Folgenden  besprochene  Fall  um  so  mehr  der  Veröffentlichung  werth, 
als  derselbe  die  durch  angeborene  Atelektase  entstandene  Lungen- 
Schrumpfung  in  einer  bisher  noch  nicht  beobachteten  Ausdehnung  dar- 
bietet, und  zwar  in  Verbindung  mit  einer  sehr  auffälligen  Deformität 
des  Thorax.  Dieselbe  gab  auch  die  Veranlassung  für  die  Entstehung 
der  unten  wiedergegebenen  Bilder.  Mein  verehrter,  zu  früh  verstor- 
bener Lehrer,  Prof.  Braune,  konnte  sich  des  Falles  von  seiner 
Klinikerzeit  her  sehr  wohl  erinnern  und  hat  denselben  später  in  seiner 
Arbeit3)  über  den  Sternalwinkel  verwerthet.  In  dieser  Arbeit  finden 
rieh  die  leider  einzigen  dem  Lebenden  abgewonnenen  Abbildungen, 
welche  die  erwähnte  Thoraxdeformität  veranschaulichen. 

*)  Das  Literaturverzeichniss  befindet  sich  am  Schluss  dieser  Arbeit. 
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Der  Liebenswürdigkeit  Braun  e's  verdanke  ich  auch  mehrere 
Mittheilnngen  über  die  klinische  Vorgeschichte  dieses  Falles. 


Der  im  Alter  von  58  Jahren  verstorbene  Handarbeiter  T.  stammte 
nicht  aus  belasteter  Familie;  von  seinen  12  Kindern  starben  8  an 
acuten  Krankheiten,  4  waren  zur  Zeit  seines  Todes  gesund.  T.  war, 
wie  er  selbst  erzählt  hat,  bis  zu  seinem  20.  Lebensjahre  gesund,  dann 
erkrankte  er  mit  Husten,  Auswurf  und  Fieber  und  wurde  4  Jahre 
lang  im  alten  Jacobshospital  an  hochgradigem  Lungenemphysem  be- 
handelt. 

Als  eclatantes  Beispiel  eines  solchen  ist  er  auch,  wie  Braune 
erzählte,  in  den  Kliniken  wiederholt  vorgeführt  worden,  unter  Anderem 
auch  von  Oppolzer  als  Beispiel  eines  im  jugendlichen  Alter  voll- 
entwickelten Lungenemphysems. 

Bereits  seit  dieser  Zeit  war  T.  vollständig  arbeitsunfähig.  3  Jahre 
später  (1860)  lag  er  über  3  Monate  im  Jacobshospital  wegen  „Pneu- 
monie und  Lungenempbysem  mit  Bronchitis".  Dann  fehlen  die  Mit- 
theilungen über  seinen  Zustand  bis  zum  Jahre  1882.  Von  dieser  Zeit 
ab  war  er  regelmässiger  Gast  abwechselnd  der  Polikliniken  and  der 
Krankenhäuser. 

Die  Diagnose  lautete  zumeist  auf  Emphysem  und  chronische  Bron- 
chitis. Nur  2  mal  (1882  und  1889)  wurde  auch  eine  Infiltration  der 
rechten  Spitze  festgestellt.  In  den  1889  und  1890  über  ihn  geführten 
Krankengeschichten  (aus  den  früheren  Jahren  waren  dieselben  leider 
nicht  mehr  vorhanden)  wird  einstimmig  die  auffällige  Thoraxdefor- 
mität betont. 

Von  sonstigen,  hier  interessirenden  klinischen  Befunden  sei  nur 
hervorgehoben,  dass  die  untere  Grenze  des  Lungenschalls  auf  dem 
Rücken  in  der  Höhe  des  7.  Proc.  spinosus  gefunden  wurde,  und  dass 
die  Auscultation  des  Rückens  sehr  scharfes  hauchendes  Athmen  mit 
hohem  Pfeifen,  besonders  beim  Exspirium,  sowie  über  dem  linken 
Unterlappen  schwächeres  Athmen  und  zähe,  knackende  Geräusche 
hören  liess.  Ende  1890  hat  dann  T.  noch  zwei  Schlaganfälle  gehabt, 
von  denen  er  sich  angeblich  rasch  wieder  erholte,  und  im  April  1891 
kam  er  moribund  ins  Krankenhaus,  wo  er  kurz  darauf  verstarb. 

Aus  dem  von  Herrn  Geheimrath  Prof.  Birch-Hirschfeld 
dictirten  Sectionsbericht  interessirt  uns  vorzugsweise  die  Thorax- 
deformität und  der  Befund  an  den  Brustorganen.  Die  übrigen  hiermit 
nicht  im  Zusammenhang  stehenden  pathologischen  Veränderungen  sind 
hier  nicht  berücksichtigt  worden. 


Ueber  Lungenschrumpf ung  aus  der  ersten  Lebenszeit. 
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Die  sofort  in  die  Augen  fallende  Thoraxdeformität  beruht: 

1.  auf  sehr  ausgesprochener  Verlängerung  des  Brustkorbes; 

2.  auf  bedeutender  Yergrösserung  des  Tiefendurchmessers  der  oberen 
Partien,  die  ihren  Ausdruck  findet  in  der  bogenförmigen  Vor- 
wölbung des  oberen  Theiles  des  Sternum  und  der  ausgesproche- 
nen Vorwölbung  der  1 .  bis  3.  Rippe  unter  sehr  starker  Aus- 
prägung eines  an  seinem  Scheitel  kantenartig  nach  vorn  vor- 
springenden Winkels  zwischen  Manubrium  und  Corpus  sterni 
(Angulus  Ludovici); 

3.  auf  einer  von  der  6.  Rippe  abwärts  an  bemerklichen,  sehr  starken 
(wie  durch  Einschnürung  gebildeten)  Verminderung  des  Thorax- 
umfanges  (gleichsam  eine  Wespentaille  bildend),  während 
die  unteren  Thoraxränder  wieder  nach  aussen  umgebogen  sind. 

Besser  als  durch  eine  eingehende  Beschreibung  lassen  sich  diese 
Formveranderungen  aus  den  beifolgenden  Abbildungen  erkennen,  die  der 
oben  citirten  Abhandlung  Braun e's  entlehnt  sind. 


Fig.  l. 


Bei  Eröffnung  des  Thorax  zeigen  sich  die  Rippenknorpel  hoch- 
gradig verkalkt.  Die  linke  Pleurahöhle  ist  leer,  das  mediastinale  Fett- 
gewebe geschwunden,  die  rechte  Lunge  durch  alte  pleuritische  Adhäsionen 
mit  der  Thoraxwand  verlöthet.  Der  Herzbeutel  Hegt  in  grosser  Aus- 
dehnung frei,   enthält  circa  150  Ccm.  klarer,   seröser  Flüssigkeit,   die 
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Blätter  glatt  und  spiegelnd,  an  der  hinteren  Seite  etwas  Blutfarbstoff- 
imbibition,  im  visceralen  Pericard  vereinzelte  Ekchymosen.  Das  Herz 
liegt  mit  seinem  rechten  Ventrikel  vollkommen  frei,  der  linke  wird  vom 
Lobuluß  lingualis  bedeckt.  Die  Längsaxe  des  Herzens  liegt  fast  wagerecht. 

Das  Herz  bedeutend  verbreitert;  der  rechte  Ventrikel  und  Vor- 
hof enorm  erweitert,  trotzdem  übertrifft  die  Dicke  der  Muscu- 
latur  des  ersteren  die  Norm  um  das  Dreifache.  Im  rechten 
Herzohr  der  Wand  fester  anhaftende  Thrombusmassen  (geschichtete 
Form).     In  Vorhof  und  Kammer  reichliche,  dunkle  Cruormassen. 

Der  linke  Ventrikel  nicht  hypertrophisch,  schlaff,  sein  Fleisch 
braun  atrophisch,  mit  einzelnen  Schwielen. 

Endocardium  und  Klappen  in  beiden  Herzhälften  nicht  verdickt. 

Aorta  stark  dilatirt. 

Situs  normal,  die  Intima  glatt,  geringe  Verfettungen, 

Arteria  pulmonalis  sehr  stark  erweitert,  zeigt  bei  ihrem  Ur- 
sprung eine  Breite  von  10,5  Gm.,  die  linke  Art.  pulm.  eine  solche  von 
7,5  Gm.,  die  rechte  von  8,3  Cm.,  Klappen  der  Pulmonalis  gedehnt.  Die 
Wand  erscheint  von  normaler  Dicke,  die  Intima  zart,  an  einigen  Stellen 
etwas  verfettet;  auch  die  feineren  Aeste  beiderseits  erweitert.  Die  Pul- 
monalvenen  sind  ebenfalls  sehr  weit,  die  Intima  tiberall  zart 

Foramen  ovale  weit  offen,  Ductus  Botalli  obliterirt. 

Lungenbefund:  Bei  Eröffnung  der  Thoraxhöhle  fiel  bereits  auf, 
dass  der  rechte  Lungenlappen  retrahirt  war  und  der  linke  obere 
Lappen  mit  ballonirten  Rändern  die  Mittellinie  nach  rechts  hin  über- 
ragte und  nicht  nur  über  der  durch  pleuritische  Adhäsionen  fixirten 
Spitze  die  Pleura  costalis  berührte.  Dieser  obere  Lungenlappen  war  dabei 
blase,  von  grauer  schiefriger  Farbe,  erweiterte  Infundibula  deutlich  er- 
kennbar, das  Lungengewebe  überall  lufthaltig.  Erwähnung  verdient  noch, 
dass  der  vordere  untere  Theil  des  Lappens  durch  eine  Einkerbung  etwas 
abgesetzt  ist;  gleichzeitig  ist  derselbe  noch  in  höherem  Grade  emphy&e- 
matös  aufgetrieben,  als  der  oberste  Theil  des  Lappens.  Die  äusserste 
Spitze  dieses  Lappentheils  reicht  mit  ihrem  zungenförmigen  Ende  tief 
hinab  bis  zur  Zwerchfellshöhe.  Ueber  der  letzterwähnten  Lungenpartie 
ist  die  Pleura  etwas  sehnig  verdickt.  Die  Bronchien  des  ganzen  linken 
Oberlappens  sind  sehr  weit. 

Der  linke  Unterlappen  stellt  im  Ganzen  eine  wenig  über  faust- 
grosse  Masse  dar,  und  zwar  zeigt  sich  auf  dem  Durchschnitt,  dass  die- 
selbe etwa  zu  zwei  Dritteln  aus  einem  schwärzlichen,  von  schwieligen 
Zügen  durchsetzten,  aber  doch  lufthaltigen  Lungengewebe  besteht,  wäh- 
rend das  hintere  Drittel  von  einer  weichen,  röthlichen,  luftleeren  Masse 
gebildet  wird,  welche  nur  hier  und  da  an  den  Grenzen  einige  pigmentirte 
Streifen  erkennen  lässt.  Auffallend  ist  das  Verhalten  der  Bronchien  in  den 
eben  erwähnten  Lungenpartien.  Schon  der  Hauptbronchus  des  Lappens 
erscheint  sehr  kurz,  die  Bronchien  zweiter  und  dritter  Ordnung  ebenfalls 
verkürzt  und  erweitert;  ihre  Mucosa  narbenartig  verdickt,  dabei  netz- 
förmig bis  gitterartig  durch  zwischen  den  meist  quergestellten  Vorsprüngen 
hervortretende,  feine  Ausbuchtungen.  Diese  erweiterten  Bronchien  enden 
in  ein  System  dicht  neben  einander  gelagerter,  halbkugeliger  Bronchi- 
ektasien,  in  deren  Wand  auffällig  stark  entwickelte,  zum  Theil  verkalkte, 
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knorpelige  Massen  erkennbar  sind.  Bei  genauerer  Untersuchung  stellt 
sich  für  einen  Theil  der  Bronchiektasien  das  Verhältniss  so  dar,  dass  sie 
ans  einem  grösseren  Hauptraum  bestehen,  welcher  mit  einer  Anzahl 
nischenartiger  Nebenräume  zusammenhängt.  Die  letzteren  zeichnen  sich 
meist  durch  zarte  Beschaffenheit  ihrer  Mncosa  ans.  Die  ganze  Bil- 
dung der  Bronchiektasien  erweckt  den  Eindruck,  als  sei 
der  Bronchialbaum  in  den  beschriebenen  Partien  in  seiner 
Längenausdehnung  reducirt,  während  gleichzeitig  die  ver- 
ödeten feineren  Bronchien  sackig  ansgebnchtet  sind.  Das 
peribronchiale  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  grösseren  Bronchien 
erscheint  im  Allgemeinen  in  diesem  Lappen  etwas  vermehrt. 

Für  die  rechte  Lunge  fiel  sofort  nach  Abhebung  des  Brustbeins 
auf,  dass  sie  allseitig  durch  Pleuraverwachsungen  angeheftet  und  gleich- 
zeitig bedeutend  geschrumpft  war.  Auf  ihrer  Visceralpleura  zum  Theil 
dicke,  schwartenartige  Verdichtungen. 

Der  rechte  obere  Lungenlappen  bleibt  hinter  dem  linken 
Oberlappen  in  dem  Grade  an  Volumen  zurück,  dass  er  sich 
etwa  wie  1:3  zu  demselben  verhält.  In  seiner  Spitze  findet  sich 
eine  etwa  pflaumengrosse,  blauschwarze,  eingezogene  Schwiele  mit  sehr 
hochgradig  verdicktem  Plenraüberzug.  Dieselbe  enthält  keine  Knötchen, 
dagegen  eine  Anzahl  kleiner,  feiner  Bronchiektasien  und  verödeter  Blut- 
gefässe. In  dem  übrigen  Lungengewebe  dieses  Lappens  sind  Knötchen- 
bildungen  ebenfalls  nicht  aufzufinden,  dagegen  ist  dasselbe  ziemlich  gleich- 
massig von  strangartigen  Verdichtungen  des  interlobulären  Gewebes 
durchsetzt  in  Verbindung  mit  stärkerer  Pigmentablagerung  in  dem  letz- 
teren. Auch  abgesehen  von  diesen  gröberen  Bindegewebigen  treten 
auf  der  Schnittfläche  feinere,  interacinös  vertheilte  Streifen  hervor.  Ausser- 
dem ist  massiges  Oedem  und  an  den  nur  noch  in  geringer  Ausdehnung 
freien  Rändern  etwas  Emphysem  erkennbar.  Die  Bronchien  dieses  Lap- 
pens sind  ziemlich  weit,  zeigen  übrigens  etwas  unregelmässige  Ausbuch- 
tungen und  Verdickungen  der  Mucosa.  Einzelne  Bronchien  sind  auch 
erheblich  verengt. 

Der  rechte  Mittellappen  erscheint  im  Verhältniss  zum  Ober- 
lippen stark  entwickelt,  zeigt  übrigens  genau  denselben  Pigmentreich- 
tflum  und  die  Schwielenbildung  wie  der  erstere. 

Der  rechte  Unterlappen,  dessen  untere  Fläche  mit  dem  Zwerch- 
fell verwachsen  ist,  besteht  aus  einer  schmalen,  zungenartigen,  lufthal- 
tigen Masse  von  Lungengewebe,  die  dem  vorderen  oberen  Theil  des 
Lappens  entspricht  und  kaum  handtellergross  ist,  und  einer  fast  faust- 
grossen,  hinteren  Partie.  Auf  dem  Durchschnitt  der  letzteren  erkennt 
man  wieder,  wie  von  dem  linken  Unterlappen  beschrieben  wurde,  ein 
vollkommen  luftleeres,  aber  weiches,  pigmentfreies,  blassröth- 
liches  Gewebe,  in  dem  in  ganz  gleicher  Weise  wie  links  dichtgelagerte 
Bronchiektasien  hervortreten,  die  in  jeder  Beziehung  den  dort  beschrie- 
benen gleichen.  Nur  sind  vielleicht  hier  die  Verdickungen  des  peribron- 
chialen Gewebes  nnd  die  Knorpelwucherungen  ausgesprochener,  auch  fällt 
es  auf,  dass  in  den  enteren  die  Pulmonalgefässe  als  enge,  aber  dick- 
wandige, zum  Theil  durch  feste  Thromben  verschlossene  Kanäle  erkenn- 
bar sindL 
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Nach  dem  unter  Mitwirkung  von  Herrn  Geheimrath  Prof.  Birch- 
Hirschfeld  festgestellten  Ergebniss  der  mikroskopischen  Unter- 
such an  g  lassen  die  Lungenveränderungen  fünf  von  einander  wohl  ge- 
trennte Typen  unterscheiden: 

1.  Die  bronchiektatischen  Partien.  An  den  Durchschnitten 
der  Bronchiektasien  läset  sich  stellenweise  an  der  Innenfläche  der  letz- 
teren ein  Rest  der  Epithellage  in  Form  abgeplatteter  Zellen  erkennen; 
grösstenteils  seheint  das  Epithel  zu  Grunde  gegangen.  Die  Innenfläche 
zeigt  eine  rundliche  Contour,  hier  und  da  mit  Andeutung  von  zottiger 
Form.  Die  Mucosa  ist  reichlich  mit  Rundzellen  infiltrirt  und  erscheint 
an  manchen  Steilen  auffallend  gefässreich,  namentlich  treten  weite  Venen- 
netze hervor.  Das  Grundgewebe  ist  derb  fibrillär,  läast  musculäre  Ele- 
mente im  Allgemeinen  nicht,  an  einzelnen  Präparaten  in  Spuren  erkennen. 
An  manchen  Stellen  finden  sich  in  der  Schleimhaut  bedeutend  vergrößerte 
Schleimdrüsen,  die  zuweilen  durch  Confluenz  der  mit  festen,  colloiden 
Massen  gefüllten  Acini  zur  Bildung  formlicher  Cysten  geführt  haben. 
Die  Perichondrien  sind  hochgradig  verdickt,  an  manchen  Stellen  ist  über- 
haupt ein  faseriges  Perichondrium  nicht  erkennbar,  sondern  das  Knorpel- 
gewebe grenzt  unmittelbar  an  netzförmiges,  sehr  gefässreiches  Binde- 
gewebe. Die  Knorpelinseln  sind  höchst  unregelmässig  vertheilt.  Sie  bil- 
den bald  grössere,  zusammenhängende  Platten,  bald  kleine  Inseln;  sie 
enthalten  dichtgelagerte  Knorpelzellen  von  sehr  wechselnder  Grösse,  die 
zum  Theil  verkalkt  sind,  während  an  anderen  Stellen  Kalksalze  in  der 
Grundsubstanz  abgelagert  sind.  Vielfach  macht  die  dichtgedrängte  Lage 
kleiner  Zellformen  mit  zarter  Kapsel  den  Eindruck  lebhafter  Knorpel- 
wucherung. In  dem  Gewebe  nach  aussen  von  den  Knorpellagern  finden 
sich  auffallend  dickwandige  und  von  dickem  Bindegewebe  umgebene, 
zum  Theil  offenbar  verengte  Gefässe;  dazwischen  eingesprengt  liegen 
lockere  Bindegewebsmassen ,  auch  lymphomartige  Rundzellenhäufungen. 
Vielfach  sieht  man,  an  diese  derben,  peribronchialen  Gewebslagen  an- 
grenzend, im  plötzlichen  Uebergange,  ein  zartes,  kernreiches,  keine 
gröberen  Gefässe  enthaltendes  Gewebe,  dessen  alveolärer  Bau  unverkenn- 
bar ist.  In  diesem  Gewebe,  welches  im  Uebrigen  vollständig  dem  Bilde 
einer  fötalen  Lunge  entspricht,  konnten  Durchschnitte  feiner  Bron- 
chien nicht  gefunden  werden.  Doch  lagen  innerhalb  der  Alveolen  vielfach 
grosse  epithelartige  Zellen,  welche  kein  Pigment  enthielten.  Schwarzes 
(anthrakotisches)  Pigment  findet  sich  nur  innerhalb  der  derben  fibrösen 
Lagen  in  der  Umgebung  der  Knorpel.  In  den  lockeren,  zuletzt  berührten 
Gewebslagen  sind  hier  und  da  einige  bräunliche  Blutpigment- 
schollen zu  erkennen. 

2.  An  Schnitten  aus  den  makroskopisch  pigmentfreien  weichen, 
blassröthlichen  Lungenpartien  zeigt  das  Gewebe  im  Allgemeinen 
den  gleichen  Charakter  wie  die  zuletzt  beschriebenen,  lockeren  Gewebs- 
lagen in  der  Umgebung  der  Bronchiektasien.  Auch  hier  ist  vorwiegend 
ein  kernreiches  Bindegewebe  in  Form  zarter  und  gröberer  Septa  ange- 
ordnet. Doch  ist  zu  bemerken,  dass  hier  in  einzelnen  der  alveolären 
Räume  grosse,  epitheliale  Zellen  angehäuft  sind,  ferner  ist  bemerkens- 
wert!), dass  der  Schnitt  mehrfach  mit  rundlichen  Ausbuchtungen  versehene 
Kanäle  im  Längs-  und  Querschnitt  getroffen  hat,  welche  von  hyalinen, 
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lamellöeen  Massen  erfüllt  sind,  während  an  der  Wand  eine  continnirliche 
Lage  niedrigen  Cylinderepithels  erhalten  ist,  an  welche  nach  aussen  eine 
seharf  begrenzte,  fibröse  Schicht  sich  anschliesst.  Weiter  sieht  man  mehr- 
fach derbwandige  Kanäle  mit  zarter  Endothelanskleidnng  und  zahlreiche 
Durchschnitte  von  feineren  Gefassen. 

Innerhalb  der  sehr  reichlichen  grossen  epithelialen  Zellen  in  den 
Alveolen  wurde  nirgends  Pigment  gefunden,  dagegen  fanden  sich  im  inter- 
stitiellen Gewebe,  in  der  Umgebung  der  Gefasse  und  Lymphgeftsse 
schwärze  Pigmentmassen,  theils  in  Form  gröberer  Schollen  (Melanin?), 
tkeils  feinkörnig,  dem  anthrakotischen  Pigment  entsprechend.  Diese  Pig- 
mentablagerangen sind  im  Vergleiche  mit  normalen  Lungen  Erwachsener 
auffallend  spärlich.  In  den  wesentlichen  Zügen  wiederholt  sich  dieses 
Bild  überall  an  den  Schnitten  aus  den  blassrothen  weichen  Partien  der 
beiden  Unterlappen.  An  einzelnen  Stellen  finden  sich  in  den  erwähnten 
Hohlräumen  coiloide  Kugeln  und  auch  grössere  Concremente  von  col- 
loidem  Aussehen  und  unregelmässiger,  rundlicher  Form,  welche  an  die 
bekannten  Prostataconcremente  erinnern.  Unterschiede  treten  hervor  in 
der  Weite  der  Alveolen,  sowie  in  der  Zartheit  ihrer  Wände,  an  manchen 
Steilen  scheinen  sich  letztere  im  Zustande  atrophischer  Verkleinerung  zu 
befinden.  Auch  das  Epithel  ist  nicht  überall  gleich  reichlich  abgelagert; 
dagegen  findet  sich  Pigment  überall  nur  spärlich  und  ausschliesslich  im 
perivasculären  und  peribronchialen  Bindegewebe,  abgesehen  von  einigen 
Stellen,  wo  braun  gefärbtes  Blutpigment  innerhalb  der  feinen  Gewebs- 
masehen  nachgewiesen  wurde.  Bemerkenswerth  ist,  dass  in  einigen 
Partien  herdförmige  Verwischungen  des  alveolären  Baues  durch  schwie- 
liges Gewebe  vorhanden  waren,  auch  fanden  sich  vereinzelte  stärkere 
Randzellenanhäufungen.  Es  ist  ferner  hervorzuheben,  dass  an  mehreren 
Stellen,  auch  aus  dem  rechten  unteren  Lappen,  sehr  stark  erweiterte,  mit 
eingedickten  Schleimmassen  gefüllte  zartwandige  Bronchien  mit  erhaltenem 
Epithelsaum  nachgewiesen  wurden. 

3.  Die  pigment-  und  lufthaltigen  Stellen  der  Unter- 
lappen bieten  ein  durchaus  abweichendes  Bild  dar.  Hier  zeigt  sich 
vielfach  das  Lungenemphysem  durch  die  Confluenz  der  Alveolarräume, 
die  Septa  sind  weit  weniger  kernreich,  die  Alveolen  zum  Theil  leer,  zum 
Theil  typische  Staubzellen  enthaltend;  reichlichste  Pigmentablagerung 
findet  sich  sowohl  in  den  Septis,  als  in  den  gröberen  Bindegewebslagern. 
An  den  Bronchialdurchschnitten  erscheint  das  peribronchiale  Bindegewebe 
etwas  verdickt;  die  Epithellagen  sind  als  typische,  hohe  Cylinderzellen 
erhalten.  Die  Schleimdrüsen  weichen  nicht  wesentlich  von  der  Norm  ab, 
die  Blutgefässe  zeigen  massige,  adventitielle  Verdickungen. 

4.  Der  linke  Oberlappen  zeigt  im  Vergleich  mit  den  oben  be- 
schriebenen Partien  der  Unterlappen  durchweg  viel  kräftiger  ent- 
wickelte Septa,  während  die  Confluenz  der  Alveolarräume  auch  hier 
ausgesprochen  ist.  Staubzellen  sind  zwar  überall  in  den  Alveolen  enthal- 
ten, aber  nirgends  in  solchen  die  Lufträume  stellenweise  völlig  erfüllenden 
Haufen  wie  links  unten.  An  einigen  Stellen  dieses  Lappens  ist  beginnende 
hämorrhagische  Infarcirung  bemerkbar,  auch  liegen  hier  durch  embolische 
Pfropfe  verschlossene  Aeste  der  Pulmonalarterie  im  Schnitt.  Der  Pigment- 
gehalt des  interstitiellen  Gewebes  ist  etwas  geringer  als  im  Unterlappen. 

9* 
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5.  Im  rechten  überlappen  findet  sich  Entwicklung  sehr 
derber,  vielfach  fast  homogener  Schwielen  mit  sehr  reichlicher  Kohlen- 
pigmentablagerung,  daneben  bemerkt  man  Stellen,  die  durch  ihren  Zellen- 
reichthum  eine  frühere  Stufe  der  interstitiellen  Bindegewebswucherung 
erkennen  lassen.  In  diesen  Partien  sind  die  mit  Epithelhaufen  verstopften 
Alveolen  noch  erkennbar ;  auch  in  ihnen  liegt  zum  Theil  sehr  reichliches, 
schwarzes  Pigment;  die  zwischen  den  schwieligen  Knoten  und  Streifen 
gelegenen  Lungenpartien  zeigen  im  Allgemeinen  etwas  verdickte  Septa. 
Das  peribronchiale  Bindegewebe  ist  ebenso  wie  das  perivasculäre  schwielig 
verdickt.  Hervorzuheben  ist,  dass  zwar  in  der  Nähe  der  Staubknoten 
und  Schwielen  die  starre  Verdickung  der  Septa  sehr  hochgradig  ist,  da- 
gegen in  weiterer  Entfernung  von  denselben  die  Alveolarsepta  im  Ver- 
gleich mit  dem  linken  Oberlappen  entschieden  zarter  aussehen.  Uebrigens 
sind  auch  im  rechten  Oberlappen  hier  und  da  emboÜBche  Pfropfe  nach- 
weisbar. 

Schliesslich  sei  erwähnt,  dass  an  keinem  der  zahlreichen 
untersuchten  Schnitte  tuberculöse  Herde  gefunden  wurden. 


Nach  dem  Ergebniss  des  Sectionsbefundes  und  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung  lautet  also  die  anatomische  Diagnose  auf 
Lungenschrumpfung  mit  Bildung  von  Bronchiektasien  im  Gefolge 
partieller  angeborener  Atelektase  beider  Unterlappen,  chro- 
nische, interstitielle  Pneumonie,  Anthracosis  und  Emphysem  der  übri- 
gen Lungenpartien,  Hypertrophie  des  linken  Oberlappens,  Dilatation 
und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  Myocarditis,  Dilatation  der 
grossen  Gefässe. 

Die  Annahme  der  fötalen  Atelektase  stützt  sich  auf 

1.  die  beschriebene  Deformität  des  Thorax,  insbesondere 
die  symmetrischen  seitlichen  Einziehungen  desselben; 

2.  die  Erhaltung  fötalen  Lungengewebes  in  den  hinteren 
Partien  der  unteren  Lappen  in  Verbindung  mit  den  Zeichen  chronischer 
entzündlicher  Veränderungen  in  den  übrigen  Lungentheilen ; 

3.  das  Fehlen  des  Kohlenpigments  in  dem  alveolären  and 
bronchialen  Antheil  des  zwischen  und  um  die  Bronchiektasien  ge- 
legenen, makroskopisch  als  pigmentfrei  erscheinenden  Gewebes.  Die 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  nachgewiesenen,  perivascalär 
gelegenen  Spuren  solchen  Pigments  sind,  analog  den  gleichen  Befanden 
in  Tracheal-  und  Bronchialdrüsen,  auf  Zuführung  durch  den  Lymph- 
und  Blutstrom,  bezw.  durch  Wanderzellen  zu  beziehen. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  aus  Atelektase  hervorgegangenen  Lungen- 
schrumpfung sei  hier  kurz  ein  Fall  angeführt,  bei  dem  es  sich  gleich- 
falls um  hochgradige  Schrumpfung  ausgedehnter  Langen* 
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partien  handelt,  die  sicher  nicht  infolge  angeborener  Atelektase  zu 
Stande  kam. 

Der  Fall  kam  während  der  Abfassung  dieser  Arbeit  im  hiesigen 
pathologischen  Institut  zur  Section  und  wurde  mir,  gleich  dem  zuerst 
beschriebenen,  durch  Herrn  Geheimrath  Professor  Birch-Hirsch- 
feld  gütigst  zur  Verfügung  gestellt  Er  interessirt  um  so  mehr,  als 
auch  er  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  das  Vorkommen  einer  echten 
vicariirenden  Hypertrophie  einzelner  Lungenlappen  be- 
stätigt; 

Die  hier  in  Betracht  kommenden  Abschnitte  des  betreffenden  Sections- 
berichts  sind  folgende: 

30jährige  weibliche  Leiche.  Thorax  schmal,  ohne  Deformität 
Sternum  flach.    Zwerchfellstand  rechts  5.,  links  4.  Rippe. 

Das  Mediastinum  wird  vollständig  eingenommen  von  der  stark  v er- 
grösserten  rechten  Lunge.  Rechter  Mittel-  und  Ober  läppen  ragen 
mit  ihrem  Rande  bis  zur  linken  vorderen  Axillarlinie.  Die  vorliegenden 
Lungentheile  sind  röthlichweiss  gefärbt,  massig  pigmentirt. 

Herz  vergrössert,  und  zwar  besonders  der  rechte  Ventrikel;  welcher 
allein  die  Herzspitze  bildet.  Der  rechte  Ventrikel  und  Vorhof  Bind  stark 
erweitert  Musculatur  8  Mm.  dick,  dunkelbraunroth  gefärbt,  Klappen 
intact  Linke  Herzhälfte  etwas  erweitert,  Musculatur  8  Mm.  dick,  dunkel- 
braunroth gefärbt,  sehr  mürbe.    Klappen  intact,  Vorhof  erweitert. 

Herzgefässe  und  die  grossen  Gefässe  normal. 

Die  linke  Lunge  liegt  zusammengezogen  in  den  hinteren  Ab- 
schnitten der  linken  Thoraxhälfte  und  ist  fest  mit  der  seitlichen  Thorax- 
wand verwachsen.  Sie  misst  15  Gm.  in  der  Höhe,  8  Cm.  in  der  Breite 
und  6  Cm.  in  der  Dicke.  Sie  fühlt  sich  derb  und  fest  an,  doch  kann 
man  im  Ober-  und  Unterlappen  schon  von  aussen  grössere  Hohlräume 
durchfühlen.  Die  Pleura  ist  schwielig  verdickt.  Der  linke  Haupt- 
bronchus  ist  am  Lungenhilus  sehr  stark  verengt,  sodass  sein  Lumen  hier 
kaum  4  Mm.  im  Durchmesser  hat  Beim  Aufschneiden  zeigt  sich,  dass 
die  Verengerung  gebildet  wird  durch  einen  leistenartig  sich  von  der 
medialen  Wand  erhebenden  Wulst,  welcher  im  Wesentlichen  aus  Schleim- 
haut besteht,  die  sich  in  papillären  Excrescenzen  erhebt  Die  äusseren 
Wandschichten  sind  in  toto  schwielig  verdickt.  Dicht  oberhalb,  tracheal- 
wirte  der  stenotischen  Stelle,  zeigt  die  Bronchialwand  eine  sackförmige 
Ausbuchtung,  hier  finden  sich  in  ihr  strahlige  Narben.  Unterhalb  der 
Stenose  ist  der  Bronchus  dilatirt 

Der  zum  Oberlappen  führende  Bronchus  zeigt  unmittelbar  hinter 
seinem  Abgang  ebenfalls  ein  verengtes  Lumen,  hier  findet  sich  eine  fast 
Vi  Cm.  lange  narbige  Verdickung  der  Wand.  Jenseit  der  Stenose  findet 
aich  eine  fast  htlhnereigrosse  Caverne,  die  mit  braunrothem,  dicklichem 
Inhalt  erfüllt  ist,  welcher  vereinzelte  käsige  Bröckel  enthält  Von  der 
Wand  der  Caverne  springen  zahlreiche  dicke  Leisten  vor. 

Eine  Schleimhautbekleidung  lässt  sich  nur  an  den  der  Stenose  be- 
nachbarten Theilen  erkennen;  im  Uebrigen  ist  die  Wand  mit  einer  so- 
genannten pyogenen  Membran  bekleidet 
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Das  die  Caverne  einschliessende  Gewebe  ist  schwielig,  schwärzlich- 
grau  pigmentirt  und  läset  vereinzelte  käsige  Herde,  sowie  miliare  Tuberkel 
erkennen.  Der  zum  Unterlappen  führende  Bronchialast  lässt  ebenfalls 
eine  etwa  htihnereigrosse ,  sackige  Ausbuchtung  erkennen,  letztere  ist 
mit  braunrother,  zäher  Flüssigkeit  gefüllt.  Die  Wand  buchtig  mit  leisten- 
artigen,  flachen  Vorsprüngen,  dunkelroth  gefärbt  und,  soweit  erkennbar, 
überall  mit  Schleimhaut  bekleidet.  Aus  dieser  Höhle  gehen  die  mittleren 
und  kleineren  Bronchien,  welche  cylindrisch  erweitert  sind,  hervor.  Das 
zwischen  den  Bronchiektasien  liegende  Gewebe  ist  luftleer,  schwielig, 
massig  pigmentirt,  die  Lungengeftsse  eng. 

Die  rechte  Lunge  ist,  wie  oben  erwähnt,  ausserordentlich  volu- 
minös, und  zwar  besonders  der  Ober-  und  Mittellappen,  welche  zungen- 
förmig  nach  links  zu  verlängert  sind.  Das  Gewebe  derselben  ist  überall 
lufthaltig,  röthlich weiss  gefärbt  und  fühlt  sich  wie  normales  Lungen- 
gewebe an.  Auf  der  Schnittfläche  ist  das  Gewebe  blutreich,  nirgends 
Emphysem.  Der  rechte  Unterlappen  im  Allgemeinen  lufthaltig,  blutreich, 
hier  und  da  vereinzelte  käsige  Pneumonien  und  miliare  Tuberkel  auf- 
weisend. Die  Bronchien  der  rechten  Lunge  sind  weit,  die  Schleimhaut 
mit  zähem  Schleim  bedeckt,  geröthet. 

Die  Brustwirbelsäule  zeigt  eine  leichte  Skoliose  nach  links. 

Halsorgane  normal. 

Mikroskopische  Untersuchung.  An  Schnitten  durch  das  luft- 
leere Gewebe  des  linken  Unterlappens  sieht  man  an  die  verdickte 
und  mit  bindegewebigen  Auflagerungen  besetzte  Pleura  eine  unregel- 
mässig entwickelte  Fettschicht  sich  anschliessen.  Auf  diese  folgt  ein  im 
Allgemeinen  kernarmes,  stellenweise  keine  gefärbten  Kerne  aufweisendes, 
äusserst  gefässreiches,  derbes  Bindegewebe,  in  dem  sich  vielfach  Bündel 
glatter  Muskelfasern  im  Längs-  und  Querschnitt  nachweisen  lassen.  Weiter 
centralwärts  wird  das  Bindegewebe  stellenweise  lockerer,  ist  zum  Theil 
wellig  angeordnet  und  zeigt  überall  ein  reich  entwickeltes  Gefässnetz. 
Dieses  Gewebe  geht  allmählich  in  ein  kernreicheres,  schliesslich  in  Gra- 
nulationsgewebe über,  auf  das  in  ziemlich  schroffem  Uebergange  nekro- 
tisches Bindegewebe  folgt.  Die  Gefässe,  obgleich  zum  Theil  von  sehr 
weitem  Kaliber,  bieten  nach  Art  ihrer  Vertheilung  ganz  das  Bild  eines 
Capillarnetzes;  sie  besitzen  keine  selbständige  Wandung,  sondern  liegen 
frei  im  Bindegewebe,  von  diesem  stellenweise  durch  eine  Endothelschicht 
getrennt  An  einigen  Stellen  macht  die  Anordnung  der  Gefässe  und  die 
zwischen  diesen  gelagerten  Muskelbündel  den  Eindruck,  als  sei  das  Ge- 
webe zwischen  den  Gefässen  durch  Aneinanderlegung  der  ursprünglich 
ausgebildeten  Gefässwände  entstanden.  An  anderen  Stellen  lassen  sieh 
Uebergange  von  Gapillaren  nachweisen.  Die  Lymphgefässe  zeigen  stellen- 
weise eine  Wucherung  des  Endothels. 

Nirgends  fanden  sich  in  diesen  Schnitten  alveoläre  Bildungen,  Epi- 
thelien  oder  Knorpelinseln ,  nur  einzelne,  zum  Theil  schon  nekrotische 
Knorpelzellen  Hessen  sich  nachweisen.  Dunkelbraunes,  fast  schwarzes 
Pigment  war  in  unregelmässiger  Vertheilung  spärlich  vorhanden. 

Auch  an  Schnitten  durch  den  linken  Oberlappen,  die  zum  Theil 
der  Wand  der  oben  beschriebenen  Cavernen  entnommen  sind,  zeigen 
sich  neben  überwiegend  zellarmem,  gefässreichem ,  viel  musculöse  Ele- 
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mente  enthaltendem  Bindegewebe  von  meist  fibriilärer  Anordnung  Herde 
mit  stärkerer  Rundzelleninfiltration,  sowie  unmittelbar  an  eine  durch  ihren 
Reichthum  an  Rundzellen  ausgezeichnete  Zone  sich  anschliessende  nekro- 
tische Partien.  Inmitten  dieses  nur  Rund-  und  Spindelzellen  aufweisenden 
Gewebes  finden  sich  aber  Stellen  von  deutlich  alveolärer  8tructur,  die 
hier  gebildeten  Hohlräume  sind  von  unregelmässiger  Form  und  zeigen  an 
ihrer  Innenfläche  grosse  Epithelzellen  mit  zumeist  erhaltener  Kernfärbung. 

Diese  Hohlräume  sind  zum  Theil  leer,  zum  Theil  mit  abgestorbene^ 
Epithelzellen  und  Zelltrttmmern  erfüllt.  Mehrfach  sieht  man  grosse  ne- 
krotische Zellen  epithelialen  Charakters  in  Gruppen  und  Reihen  ange- 
ordnet da,  wo  dieses  zuletzt  beschriebene  Gewebe  wieder  in  Bindegewebe 
fibergeht. 

Innerhalb  dieser,  augenscheinlich  Reste  von  in  Degeneration  be- 
griffenem Lungengewebe  darstellenden  Herde  waren  Enorpelinseln  ebenso- 
wenig zu  entdecken,  wie  Spuren  von  Blut-  oder  Kohlenpigment. 

Uebrigens  fanden  sich  in  beiden  Lappen  der  linken  Lunge  keine 
toberculösen  Veränderungen. 

Von  der  rechten  Lunge  fällt  vor  Allem  das  mikroskopische  Ver- 
halten des  Ober-  und  Mittellappens  auf.  Hier  lässt  das  lufthaltige  Lungen- 
gewebe stellenweise  deutlich  eine  Vergrösserung  der  Alveolen  und  eine 
sehr  kräftige  Entwicklung  der  Septa,  durchaus  ohne  entzündliche  Pro- 
cesee,  erkennen. 

Diese  als  echte  Hypertrophie  des  Lungengewebes  anzu- 
sprechende Veränderung  findet  sich  namentlich  auch  in  dem  in  die  linke 
Thoraxhälfte  überhängenden  Theil  des  Oberlappens. 

An  anderen  Stellen  des  Ober-  und  Mittellappens,  sowie  im  rechten 
Unterlappen  zeigt  das  lufthaltige  Gewebe  die  Alveolen  von  normaler  Grösse 
und  mit  zarten,  dünnen  Septis. 

In  allen  drei  Lappen  der  rechten  Lunge  finden  sich  zerstreute  miliare 
Tuberkel  und  lobulärpneumonische  Herde. 

Dag  schwarze  Kohlenpigment  ist  nur  in  spärlichen  Mengen  vorhanden. 

Die  pathologisch -anatomische  Diagnose  dieses  Falles  lautet 
demnach  auf  Schrumpfung  der  linken  Lunge  im  Anschluss  an  narbige 
Bronchialstenose  mit  Bildung  cavernöser  Bronchiektasien  infolge  chro- 
nisch entzündlicher  Processe,  wahrscheinlich  syphilitischen  Ur- 
sprungs. Echte  Hypertrophie  des  rechten  Ober-  und  Mittellappens, 
disseminirte  Tuberculose  der  rechten  Lunge;  Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  rechten  Ventrikels. 


In  den  beiden  einander  gegenübergestellten  Fällen  handelt  es 
rieh  um  Verödung  umfänglicher  Lungenpartien.  So  ver- 
schieden die  Ursachen  dieser  Erkrankungen  waren  und  so  verschieden 
die  anatomischen  Bilder  der  betreffenden  Organe  gefunden  wurden, 
so  zeigten  gleichwohl  die  Folgezustände  in  den  geschrumpften  wie 
in  den  nicht  geschrumpften  Lungenpartien  (sowie  am  Herzen)  zum 
Theil  eine  auffallende  Uebereinstimmung. 


136  VII.  Fbanckb 

Beiden  Fällen  gemeinsam  ist  das  Vorkommen  von  Bronchiek- 
tasien  innerhalb  der  geschrumpften  Abschnitte.  Wahrscheinlich 
aber  sind  die  Erweiterungen  nur  durch  mechanische  Factoren,  nicht 
durch  nutritive  Störungen  in  der  Bronchialwand  entstanden  zu  denken. 
Am  nächsten  liegt  es,  an  den  auf  die  Bronchialwand  wirkenden  Zag 
des  umgebenden,  verdichteten  Gewebes  und  an  den  Druck  des  in- 
spiratorischen Luftstromes  zu  denken,  der  in  dem  verschlossenen 
Alveolargebiet  keinen  Ausweg  findet.  Der  Zug  durch  Narbenretrac- 
tion  dürfte  besonders  bei  dem  zweiten  Fall  als  ursächliches  Moment 
in  Frage  kommen,  zumal  sich  hier  die  bindegewebig  degenerirte  Lunge 
fest  mit  der  Thoraxwand  verlötet  fand.  In  diesem  Fall  kann  aber 
auch  die  Wirkung  des  exspiratorischen  Luftstromes  zur  Erklärung 
der  Bronchialerweiterungen  herangezogen  werden,  da  sowohl  imHaupt- 
bronchus,  als  auch  in  dem  zum  linken  Oberlappen  führenden  Bron- 
chus Verengerung  durch  eingezogene  Narben  bestand,  deren  Ent- 
stehung wahrscheinlich  in  eine  Zeit  zu  verlegen  ist,  wo  das  Lungen- 
gewebe noch  nicht  im  grösseren  Umfange  zu  Grunde  gegangen  war 
und  der  durch  die  Bronchialstenose  aufgehaltene  exspiratorische  Luft- 
strom kräftig  genug  war,  um  die  vor  der  Strictur  gelegene  Stelle 
des  Bronchialrohrs  zu  dilatiren. 

Für  die  Entstehung  der  atelektatischen  Bronchektasien 
des  ersten  Falles  dagegen  dürfte  das  Hauptgewicht  auf  die  Wachs- 
thums widerstände  zu  legen  sein,  die  der  sich  weiter  entwickelnde 
Bronchialbaum  in  den  nicht  entfalteten  Lungenabschnitten  fand. 

Bemerkenswert  ist  ferner  für  beide  Fälle  die  Hypertrophie 
der  nicht  von  der  Schrumpfung  befallenen  Lunge npartien. 
Ein  compensatorisches  Wachsthum  einzelner  Lungenlappen  im  An- 
schluss  an  angeborene  und  erworbene  Nichtentfaltung  oder  Verödung 
grösserer  Lungenabschnitte  ist  bereits  wiederholt  erwähnt  worden. 
Man  vergleiche  hierzu  die  von  Schuchardt4),  Ponfick5),  ßatjen«), 
v.  Recklinghausen  (mitgetheilt  in  der  Arbeit  von  Schuchardt), 
Schlicht7),  Herxheiner8),  Wollmann9)  u.  A.  beschriebenen 
Fälle.  Ein  Theil  der  Autoren  vermeidet  den  Ausdruck  Hypertrophie 
und  berichtet  nur,  dass  die  eine  Lunge  sehr  gross  oder  compensa- 
torisch  entwickelt  sei. 

Mikroskopisch  sind  die  vergrösserten  Lungentheile  nur  von 
Schlicht  untersucht  worden,  der  in  ihnen  normalgrosse  Alveolen 
fand.  Neuerdings  ist  Haasler'0)  der  Frage  der  compensatorischen 
Hypertrophie  der  Lunge  auf  experimentellem  Wege  näher  getreten, 
ohne  aber  dabei  zu  zwingenden  Schlüssen  über  die  Umstände,  unter 
denen  eine  Hypertrophie  stattfindet,  zu  gelangen.    Nur  bei  einem 
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Versuchsthier  fand  er  nach  operativer  Entfernung  eines  Langentheils 
aasgesprochene  compensatorische  Hypertrophie  der  anderen  Lunge, 
deren  Structar  sich  jedoch  in  allen  Theilen  normal  zeigte.  Auch 
in  dem  Stumpf  des  resecirten  Lappens  fanden  sich  keine  Abweich- 
ungen vom  normalen  Parenchym. 

Andererseits  finden  sich  in  der  Literatur  Fälle,  bei  denen  die 
eine  Longe  wahrscheinlich  von  Gebart  an  vollständig  verkümmert 
war  und  sich  gleichwohl  keine  Folgeveränderung  oder  Vergrösse- 
rnng  der  anderen  Lange  vorfand.  Ueber  derartige  Befände  berich- 
ten Ponfick  und  Münchmeyer  (mitgetheilt  in  der  Arbeit  von 
Schuchardt). 

Die  Frage  der  Lungenhypertrophie,  beziehentlich  der  Notwen- 
digkeit ihres  Vorkommens  bei  partiellem  Lungendefect  ist  also  noch 
eine  offene ;  vor  Allem  scheint  die  Lungenhypertrophie,  bei  Menschen 
wie  bei  Thieren,  sich  nicht  mit  derselben  Regelmässigkeit  einzustellen, 
wie  die  Hypertrophie  anderer  paariger  Drüsen  nach  Verlust  des  einen 
Organs  (Niere,  Hoden).  , 

Es  war  daher  interessant,  dass  die  mikroskopische  Untersuchung 
in  unseren  beiden  Fällen  stellenweise  in  den  die  normalen  Grenzen 
überschreitenden  Partien  vergrösserte  Alveolen  und  verdickte  Septa 
finden  Hess;  es  handelte  sich  mithin  um  eine  wirkliche  Lungen - 
hypertrophie. 

Ein  weiterer,  beiden  Fällen  gemeinsamer  Befand,  die  Hyper- 
trophie des  rechten  Herzventrikels,  findet  ihre  Erklärung  in 
dem  in  beiden  Fällen  vorhandenen  Widerstand  im  kleinen  Kreislauf,  der 
durch  die  an  den  Untergang  des  alveolären  Gewebes  geknüpfte  Ver- 
ödung des  Capillarnetzes  hervorgerufen  werden  musste.  Ein  Zeichen 
der  Stauung  ist  auch  die  in  beiden  Fällen  nachgewiesene  Entwicklung 
des  fast  cavernösen  Gefässsystems  innerhalb  der  bindegewebig  ge- 
schrumpften Lungenpartien.  Wie  beim  substantiellen  Emphysem 
mit  seinen  typischen  Folgezuständen  oder  bei  chronisch  entzündlichen, 
mit  Induration  einhergehenden  Processen  in  der  Lunge,  ist  die  Hyper- 
trophie des  rechten  Herzens  ein  regelmässiger  Befund  sowohl  bei 
hochgradiger  erworbener  und  in veterirter  Atelektase  (Schuchardt), 
als  bei  angeborenen  Missbildungen  der  Lunge  (Ponfick,  Reckling- 
hausen, Schlicht). 

Während  die  angeführten,  beiden  Fällen  gemeinsamen  Momente 
vorzugsweise  die  Folgezustände  der  Schrumpfung  an  den  Bronchien, 
dem  übrigen  Lungengewebe  und  an  dem  Herzen  betrafen,  treten 
andererseits  Unterschiede  im  anatomischen  Verhalten  hervor, 
welche  in  charakteristischer  Weise  die  pathogenetischen  Gegensätze 
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der  beiden  hier  besprochenen  Fälle  hervortreten  lassen.  Im  ersten 
Falle  finden  wir  in  den  geschrumpften  Partien  zwischen  den  Bron- 
chien im  Allgemeinen  ein  zartes,  pigmentloses  oder  nnr  Spnren  von 
Kohlenpigment  zeigendes  luftleeres  Gewebe  ohne  entzündliche  Ver- 
änderungen ;  im  zweiten  Falle  dagegen  ist  das  Lnngengewebe  fast  ganz 
zu  Grunde  gegangen  und  ersetzt  durch  ein  zum  Theil  lockeres,  zum 
Theil  derb  schwieliges,  stellenweise  noch  frische  Rundzelleninfil- 
trationen, mehrfach  aber  auch  nekrotische  Partien  mit  Bildung  klei- 
nerer und  grösserer  Hohlräume  aufweisendes  Bindegewebe.  Dazwischen 
Hessen  sich  spärliche,  aber  zweifellose  Reste  alveolären  infiltrirten 
Gewebes  nachweisen. 

Wir  haben  es  also  hier  mit  einem  schon  lange  Zeit  bestehenden 
und  noch  im  Fortschreiten  begriffenen  entzündlichem  und  prodno- 
tivem  Process  zu  thun,  dem  höchst  wahrscheinlich  mit  den  erwähnten 
Bronchialnarben  ein  gemeinsames  ätiologisches  Moment,  die  Syphilis, 
zu  Grunde  liegt. 

Ein  weiterer  nennenswerther  Unterschied  beider  Fälle  ist  der, 
dass  sich  bei  der  aus  Atelektase  hervorgegangenen  Schrumpfung 
hyperplastische  Vorgänge  an  den  Bronchien  fanden,  die 
im  anderen  Falle  fehlten. 

Vor  Allem  war  die  Hypertrophie  des  Knorpels  auffallend,  auch 
das  Schleimdrüsen-  und  Fettgewebe  war  abnorm  entwickelt 

In  dem  anderen  Falle  deuteten  nur  Spuren  erhaltener  Knorpel- 
reste darauf  hin,  dass  hier  die  Verzweigung  des  Bronchialbaums 
durch  die  productive  Entzündung  zu  Grunde  gegangen  war.  Zar 
Erklärung  der  Knorpelhypertrophie  kann  man  annehmen,  dass  das 
Wachsthum  der  Bronchien  in  der  Längsrichtung  durch  das  atelekta- 
tische  Gewebe  gehemmt  wird,  so  dass  gleichsam  ein  Zusammen- 
schieben des  Bronchialrohres  die  Folge  ist. 

Auch  am  Herzen  fand  sich  zwischen  beiden  Fällen  ein  durch- 
greifender Unterschied.  In  Fall  I  war  das  Foramen  ovale  offen,  in 
Fall  II  geschlossen. 

Wenn  nun  auch  das  Offenbleiben  der  fötalen  Blutwege  öfter 
als  zufälliger  Befund  beobachtet  wird,  ohne  dass  dasselbe  mit  dem 
übrigen  anatomischen  Befund  im  Einklang  steht  oder  von  diagnostischer 
Bedeutung  ist,  so  kann  es  doch  in  unserem  Falle  sehr  wohl  als  ein  Unter- 
stützungsmotiv für  Annahme  einer  fötalen  Atelektase  angesehen  werden. 
Während  normaler  Weise  beim  Neugeborenen  mit  der  Eröffnung  des 
Lungenkreislaufes  ein  Druckabfall  im  rechten  Herzen  statt  hat  und 
der  stärkere  Druck  im  linken  Vorhof  die  Ränder  des  Foramen  ovale 
zum   Schlies8en  bringt,  kommt  bei  Atelektase  infolge  der  Stauung 
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im  kleinen  Kreislauf  dieser  Druckabfall  nur  in  ungenügender  Weise 
zu  Stande  und  führt  so  zur  Persistenz  des  Foramen  ovale.  Auf  diesen 
Zusammenhang  haben  von  älteren  Autoren  Jörg11)  und  Weber12) 
aufmerksam  gemacht 

Besonders  scharf  prägt  sich  der  Gegensatz  beider  Arten  der 
Lungenschrampfung  in  der  Differenz  der  Thoraxgestaltung 
ans.  Wir  sehen  bei  der  aus  angeborener  Atelektase  hervorgegangenen 
Schrumpfang  eine  charakteristische  Deformität  des  Brust- 
korbes, deren  Entstehung  zum  Theil  dem  erst  später  zu  dem  ur- 
sprünglichen Leiden  hinzugetretenen  Emphysem,  in  der  Hauptsache 
aber  der  mangelhaften  Entfaltung  der  unteren  Lungen- 
lappen zuzuschreiben  ist. 

Das  Zurückbleiben  im  Volumen  der  luftleeren  Partien  bewirkte 
in  erster  Linie  die  „wespentaillenartige"  Einschnürung  des  Brustkorbes. 

Derartige,  einer  Schnttrfurche  ähnliche  Einziehungen  der  Thorax- 
wand sind  wohl  zuerst  von  Forsyth  Meigs13)  bei  Kindern  mit 
Atelektase  beobachtet,  später  von  Gerhardt14)  ausführlicher  be- 
schrieben worden.  Mit  Recht  weist  Gerhardt  darauf  hin,  dass 
durch  den  äusseren  Luftdruck  der  Thorax  über  atelektatischen  Par- 
tien einsinken  muss,  und  dass  sich  solche  Einziehungen  vorzugsweise 
an  den  der  Abgangsstelle  des  Diaphragma  näher  gelegenen,  durch 
bedeutende  Länge  der  Rippenknorpel  biegsamen  Stellen  vorfänden. 
„An  letzterem  Orte'S  heisst  es  1.  c.  weiter,  „quer  über  den  Schwert- 
fortsatz und  die  sechsten  und  siebenten  Rippenknorpel  bildet  sich 
die  oft  recht  tief  einschneidende  Furche  während  jeder  Inspiration 
und  gleicht  sich  während  jeder  Exspiration  wieder  aus,  die  früher  von 
Trousseau  als  peripneumonische  Furche  bezeichnet  wurde/1 

Bleibt  nun  das  Kind  am  Leben  und  der  atelektatische  Zustand 
bestehen,  so  wird  mit  der  zunehmenden  Consolidirung  und  schliess- 
lichen  Verknöcherung  des  Thorax  der  Zug  des  Zwerchfells  und  der 
äussere  Luftdruck  über  die  an  und  für  sich  schwächeren  Exspira- 
tionsmuskeln  das  Uebergewicht  gewinnen  und  die  Furche  bei  In- 
spirationsstellung des  Thorax  persistiren. 

Ferner  war  an  dem  Thorax  die  auffällige  Grösse  des  Tiefen- 
dnrehmessers  in  seinen  oberen  Partien  und  die  Winkelstellung  des 
Manubrium  zum  Corpus  sterni  bemerkenswert!]. 

Diese  Verhältnisse  erhalten  durch  die  überzeugenden  Versuche 
Braune's  eine  sehr  einfache  Erklärung. 

Braune  wies  experimentell  nach,  dass  die  oberen  Rippen  vor- 
zugsweise zur  Vertiefung  des  Brustkorbes  beizutragen  geeignet  sind, 
sowie  ferner,  dass  der  ßternalwinkel  (Angulus  Ludovici)  ent- 
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steht  durch  übermässige  Inspirationsbewegnogen  der  Bippen  nach 
künstlicher  Lösung  oder  vor  Eintritt  der  knöchernen  Verwachsung 
zwischen  Manubrium  und  Corpus;  dass  daher  der  Sternalwinkel  sich 
vorzugsweise  bei  Lungenemphysem  ausbilden  muss,  wenn  sich  das- 
selbe in  einem  noch  nicht  verknöcherten  Thorax  entwickelt  In  un- 
serem Fall  kam  es  infolge  der  Nichten tfaltung  der  unteren  Lungen- 
partien zunächst  zu  forcirten  Atmungsbewegungen  in  den  oberen 
Lappen  und  weiterhin  wahrscheinlich  sehr  frühzeitig  zur  Hypertrophie 
derselben. 

Später,  aber  noch  vor  vollendeter  Verknöcherung  der  Rippen- 
knorpel, entwickelte  sich  das  Emphysem ;  es  waren  also  alle  Beding- 
ungen für  das  Zustandekommen  einer  Vertiefung  der  oberen  Thorax- 
partien und  der  damit  zusammenhängenden,  winkeligen  Vorwölbung 
des  Sternum  erfüllt/ 

So  zeigt  dieser  Thorax  die  Folgen  einerseits  hochgradiger  von 
Geburt  an  bestandener  Verminderung,  andererseits  erheblicher  Ver- 
grös8erung  des  Lungenvolumens  in  wohl  selten  combinirter  Weise. 

Im  zweiten  Fall  dagegen  war  absolut  keine  Deformität  des 
Brustkorbes  nachzuweisen.  Es  scheint  hiernach,  dass  der  jetzt  wohl 
als  allgemein  gültig  anerkannte  und  auch  von  Braune  betonte 
Satz,  dass  sich  der  Thorax  der  Oberfläche  seiner  Organe  anpaast, 
soweit  dies  nach  beendeter  Verknöcherung  noch  möglich  ist,  dann 
eine  Beschränkung  erleidet,  wenn  ein  mit  Schrumpfung  einhergehen- 
der Process  sich  so  langsam  entwickelt,  dass  andere  Lungenpartien 
Zeit  haben,  in  erheblichen  Masse  zu  hypertrophiren ,  und  den  frei- 
werdenden Baum  compensatorisch  auszufüllen. 

Im  Anschluss  an  diese  vergleichenden  Betrachtungen  muss  noch 
erwähnt  werden,  dass  die  eben  besprochene  Thoraxdeformität  ein 
wichtiges  Argument  gegen  den  Einwand  enthält,  als  sei  die  zu  Grunde 
liegende  Lungenveränderung  bereits  im  intrauterinen  Leben  entstanden. 

Wie  schon  erwähnt  wurde,  finden  sich  die  ersten  positiven  Mit- 
theilungen über  Lungenschrumpfung  im  Gefolge  fötaler  Atelektase 
im  späteren  Lebensalter  in  der  grundlegenden  Arbeit  Hei ler 's  und 
in  der  unter  seiner  Leitung  entstandenen  Abhandlung  von  Feus teil. 
Die  von  Heller  untersuchten  Fälle  betreffen  Individuen  aus  allen 
Altersklassen.  Bei  allen  heben  sich  schon  für  die  makroskopische 
Betrachtung  die  von  Kohlenpigment  freien  atelektatischen  Partien 
von  dem  umgebenden  Gewebe  ab.  Abgesehen  davon,  dass  wir  im 
interstitiellen  Gewebe  einer,  mit  Ausnahme  der  geschrumpften  Partien 
hochgradig  anthrakotischen  Lunge  Spuren  von  Pigment  fanden,  deckt 
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sich  die  Beschreibung,  die  Heller  von  seinen  atelektatischen  Herden 
giebt,  yollkommen  mit  dem  Befunde  unseres  Falles.  Dagegen  be- 
richtet Heller  nicht  von  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  und 
von  Thoraxdeformitäten,  augenscheinlich  weil  in  seinen  Fällen  die 
Schrumpfung  nicht  so  ausgedehnte  Lungentheile  betraf,  um  jene 
pathologischen  Folgezustände  hervorzurufen. 

Etwa  gleichzeitig  mit  der  Heller'schen  Veröffentlichung  be- 
richtete Gairdner15jin  der  Glasgow  Pathological  and  Clinical  Society 
Aber  einen  Fall,  „dessen  Anamnese  auf  eine  sehr  frühe  vielleicht 
congenitale  Entstehung"  des  Leidens  hinwies.  Der  66jährige  Kranke 
warverschiedentlich  wegen  Bronchitis,  Bronchi  ektasie  des  linken 
unteren  Lungenlappens  und  Lungenerweiterung  in  Kranken- 
haasbehandlung gewesen.  Bei  der  Section  fand  sich  der  linke 
untere  Lungenlappen  mit  bronchiektatischen  Cavernen  durchsetzt 
nnd  vollkommen  frei  von  schwarzem  Pigment  „Das  Gewebe  erschien 
weder  narbig  geschrumpft,  noch  durch  interstitielle  Entzündungen 
verändert  und  hatte,  abgesehen  von  dem  Luft-  und  Pigmentmangel, 
die  Beschaffenheit  normalen  Lungengewebes,  so  dass  man  an  eine 
congenitale  Atelektase  denken  musste." 

Später  veröffentlichte  Herxheimer16)  drei  Fälle  von  atelek- 
tatischen Bronchiektasien,  welche  Personen  von  48,  49  und  65  Jahren 
betrafen.  Im  ersten  Fall,  der  mikroskopisch  nicht  untersucht  wurde, 
fanden  sich  die  hinteren  und  unteren  Partien  des  rechten  Oberlappens, 
im  anderen  Falle  die  ganze  linke  Lunge,  im  dritten  die  rechte  Lunge 
im  Zustand  fötal  -  atelektatischer  Schrumpfung  mit  Bildung  von 
Bronchiektasien.  In  allen  Fällen  war  für  die  Betrachtung  mit  un- 
bewaffnetem Auge  der  Pigmentmangel  das  auffallendste  Merkmal  der 
erkrankten  Theile.  Fall  III  zeichnete  sich  noch  dadurch  aus,  dass 
die  linke  Thoraxhälfte  bedeutend  kleiner  war  als  die  rechte  und  die 
vergrösserte  rechte  Lunge  weit  in  die  linke  Thoraxhälfte  hinttber- 
reichte.  In  Fall  III  fehlte  die  Hyperplasie  der  bronchialen  Gewebs- 
elemente,  dagegen  fanden  sich  eigenthümliche  Epithelhaufen,  zum 
Theil  ganz  unregelmässig  zerstreut,  zum  Theil  zu  rundlichen  und 
länglichen  Gebilden  angeordnet.  In  beiden  zuletzt  genannten  Fällen 
Hess  sich,  wenn  auch  ganz  vereinzelt,  collabirtes,  alveoläres  Gewebe 
nachweisen,  in  beiden  Fällen  fand  sich  spärliches  schwarzes  Pigment 
in  dem  perivasculären  und  peribronchialen  Bindegewebe,  sodann  fiel, 
abweichend  von  den  Heller'schen  Präparaten,  das  zahlreiche  Auf- 
treten ungemein  grosser  Mastzellen  auf. 

Haben  somit  die  Heller'schen  Untersuchungen  mehrfache  Be- 
stätigungen gefunden  und  durch  unseren  Fall  wohl  eine  sehr  be- 
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weiskräftige  weitere  Ergänzung  erfahren,  so  sind  dieselben  auch  nicht 
ohne  Widerspruch  geblieben. 

W  oll  mann9)  spricht  sich  an  der  Hand  eines  Falles  von  an- 
geborener Missbildnng  der  Lunge,  den  er  den  von  Grawitz16)  be- 
schriebenen angeborenen  Bronchiektasien  zur  Seite  setzen  zu  müssen 
glaubt,  dahin  aus,  dass.  auch  die  atelektatischen  Bronchiektasien 
Heller's  Folgen  einer  primären  Missbildung  der  Lunge  seien,  in 
dem  Sinne,  dass  das  respirirende  Lungenparenchym  nicht  zur  Ent- 
wicklung gekommen  sei.  Zur  Begründung  seiner  Behauptung  führt 
Wollmann  einmal  an,  dass  in  den  bisher  veröffentlichten  Fällen 
sich  keine  anamnestischen  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer 
fötalen  Atelektase  gefunden  hätten.  Es  dürfte  indess  wohl  schwer 
sein,  aus  anamnestischen  Daten  eine  Entscheidung  darüber  treffen 
zu  wollen,  ob  ein  Lungenfehler  schon  vor  der  Geburt  bestanden 
oder  sich  erst  mit  Beginn  des  Lebens  durch  Nichtentfaltung  der 
Lungen  entwickelt  habe. 

Sodann  schreibt  Wollmann:  „Ein  weiterer  Punkt,  der  diese 
fötale  Atelektase  im  höchsten  Grade  unwahrscheinlich  macht,  ist 
das  Fehlen  einer  jeden  Spur  von  eigentlichem  Lungengewebe, 
wie  es  in  den  allermeisten  hierher  gehörigen  Fällen  ausdrücklich 
als  Resultat  eingehender  Untersuchungen  erwähnt  wird."  Wenn  diese 
Behauptung  richtig  wäre,  so  würde  sich  allerdings  die  Annahme  einer 
fötalen  Atelektase  schwer  rechtfertigen  lassen. 

Thatsächlich  sind  aber  sowohl  in  den  von  Heller,  als  auch  in 
den  von  Herxheimer  mikroskopisch  untersuchten  Fällen  regel- 
mässig Reste  alveolären  Gewebes  nachgewiesen  worden. 

In  unserem  Fall  fanden  sich  umfängliche  Stellen,  die  vollständig 
das  Bild  fötalen  Lungengewebes  darboten. 

Dass  ferner  die  von  Grawitz  beschriebenen  Präparate  ange- 
borener Missbildung  ganz  andere  Veränderungen  zeigen,  als  die  auf 
angeborene  Atelektase  zurückgeführten,  geht  zur  Genüge  aus  Folgen- 
dem hervor. 

Einmal  erstrecken  sich  Grawitz'  Untersuchungen  in  3  Fällen  auf 
Embryonen ;  hier  konnte  also  von  einer  Volums  Verminderung,  wie  sie  sich 
bei  längerem  Bestehen  des  luftleeren  Zustandes  ausbildet  und  dann  das 
Bild  der  Schrumpfung  darbietet,  keine  Rede  sein.  Sodann  zeigten  auch 
die  anderen  Präparate,  mit  Ausnahme  des  einen  Robenick'schen  Falles, 
keine  Schrumpfung,  ja  in  einem  Falle,  der  ein  25 jähriges  Indivi- 
duum betraf,  eine  beträchtliche  Volumsvermehrung  des  erkrankten 
Organs;  ferner  zeichneten  sich  sämmtliche  Fälle  in  der  Hauptsache 
durch  das  zum  Theil  vereinzelte,  zum  Theil  multiple  Auftreten  von 
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kirschkern-  bis  hühDereigrossen  blasenartigen  Hohlräumen  mit  meist 
dünnen  durchsichtigen  Wandungen,  welche  schon  bei  Betrachtung  des 
unversehrten  Organs  deutlich  erkennbar  waren,  aus.  Die  Wandungen 
dieser  von  Grawitz  alsBronchiektasien  erklärten  Säcke  Hessen,  soweit 
dieselben  mikroskopisch  untersucht  sind,  nirgends  die  charakteristischen 
Eigentümlichkeiten  der  Heller'schen  Bronchiektasen  erkennen. 

Die  hier  mitgetheilte  Thoraxdeformität,  die  in  klarster  Weise 
gegen  die  Annahme  intrauteriner  Entstehung  der  Lungenveränderung 
spricht,  würde  übrigens  unter  der  Voraussetzung  des  wiederholten 
Vorkommens  einer  atelektatischen  Lungenschrumpfung  gleicher  Aus- 
dehnung und  Localisation  auch  für  die  klinische  Diagnose  des 
Gnmdleidens  zu  verwerthen  sein. 
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VIII. 

Weitere  Beiträge  zur  Eenntniss  der  chronischen, 
insbesondere  tubereulösen  Peritonitis. 

Von 

Prof.  Oswald  Tlerordt 

in  Heidelberg. 

(Mit  1  Curve.) 

Es  ist  wohl  allgemein  bekannt,  in  wie  hohem  Maasse  in  der 
letzten  Zeit  die  chronischen  Peritonitiden,  nnd  anter  ihnen  hauptsäch- 
lich die  tubereulösen,  die  Beachtung  der  medicinischen  Welt  erregt 
haben.  Der  Aufschwung  im  Interesse  für  diese  Zustände  ist,  darüber 
kann  kein  Zweifel  sein,  ganz  wesentlich  hervorgerufen  durch  gewisse 
glänzende,  wiewohl  räthselhafte  Heilungen,  welche  die  Laparotomie 
bei  Bauchfelltuberculose ,  anfangs  wider  Erwarten  der  operirenden 
Chirurgen,  zu  verzeichnen  gehabt  hat.  Im  Anschluss  hieran  sind  diese 
krankhaften  Zustände  mehr  und  mehr  der  Gegenstand  der  Aufmerk- 
samkeit geworden,  und  wir  verfügen  allmählich  über  eine  nicht  un- 
erhebliche Literatur,  die  sich  mit  denselben  beschäftigt. 

Ich  habe  nun  in  einer  früheren  Publication  f)>  meiner  zweiten  in 
dieser  Sache,  mich  veranlasst  gesehen,  zu  betonen,  dass  den  hier  vor- 
liegenden Fragen,  trotzdem  sie  den  inneren  Kliniker  und  den  Chirurgen 
in  gleichem  Maasse  angehen,  von  beiden  Seiten  nicht  das  nämliche 
Interesse  entgegengebracht  werde,  und  dass  eine  Fühlung  zwischen 
beiden  Parteien  noch  nicht  in  genügender  Weise  hergestellt  sei.  Heute 
aber  möchte  ich  mir  zu  sagen  erlauben,  dass  das  Missverhältniss  in 
der  Behandlung  des  Gegenstandes  Seitens  der  inneren  Aerzte  und  der 
operirenden  Fachgenossen  eher  noch  grösser  geworden  ist 

Es  sind  nämlich  fast  nur  die  letzteren,  ganz  besonders  in  Deutsch- 
land, welche  die  Pathologie  und  noch  mehr  die  Therapie  der  Pen- 
tonealtuberculose ,  bezw.  tubereulösen  Peritonitis  zu  fördern  gesucht 

1)  0.  Vierordt,  Ueber  die  Peritonealtuberculose,  besonders  über  die  Frage 
ihrer  Behandlung.   Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XL  VI. 
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haben;  ich  citire  vor  Allem  König >)  und  Czerny  *),  ferner  Keetiy3), 
Müller4),  Schmitz6),  Lindner6),  Alexandroff7),  endlich  Disser- 
tationen von  Mansbach8),  Tröger8),  John10),  neuestens  Gross  L1), 
—  Arbeiten,  auf  die  ich  zum  Theil  unten  noch  zu  sprechen  kommen 
werde.  Demgegenüber  haben  sich  von  inneren  Klinikern  seit  meiner 
letzten  Arbeit  meines  Wissens  nur  Berggrün  und  Katz12),  He- 
noch13),  Baginsky")  vernehmen  lassen,  und  auch  diese  nur  in 
kurzen,  zum  Theil  aphoristischen  Mittheilungen. 

Diese  stark  vorwiegende  Betheiligung  der  Chirurgen  würde  nichts 
Auffälliges  sein,  wenn  es  sich  um  Erkrankungen  handeln  würde, 
welche  durchweg  und  schon  im  ersten  Beginn  zu  den  „chirurgischen" 
zd  rechnen  warfen;  dem  ist  aber  nicht  so;  vielmehr  kommt  ein  sehr 
grosser  Theil  der  tuberculösen  (und  auch  der  einfachen)  chronischen 
Peritonitiden  zuerst  in  die  Behandlung  des  inneren  Arztes.  Dieser 
aber  hat,  wie  ich  schon  früher  betont  habe,  hier  zwei  besonders 
schwierige  Aufgaben  zu  lösen:  einmal  die  in  frühen  Stadien  meist 
schwer  diagnosticirbare  Krankheit  richtig  zu  erkennen,  und  zweitens, 
falls  die  Maassnahmen  der  internen  Medicin  ohne  Erfolg  bleiben  soll- 
ten, zur  rechten  Zeit  ein  Urtheil  darüber  zu  fällen,  ob  der  Fall  dem 
Chirurgen  zuzuführen  ist,  d.  h.  ob  eine  Operation  Aussicht  bietet 
oder  nicht 

Wie  viel  Unklarheit  zur  Zeit  noch  speciell  bezüglich  der  tubercu- 
lösen  Peritonitis  herrscht,  sowohl  hinsichtlich  der  Stellung  der  Dia- 
gnose, als  der  Stellung  der  Indication  zur  Incision,  —  das  geht  zur 
Genüge  daraus  hervor,  dass  auch  heute  noch  der  Chirurg  nur  eine 
ganz  einseitige  Auslese  aus  den  einschlägigen  Fällen  zu  Gesicht  be- 
kommt, nämlich  —  fast  nur  Frauen.  Das  könnte  ja  natürliche  Gründe 
haben:  es  könnte  daherkommen,  dass  die  tuberculöse  Peritonitis  bei 
Frauen  sehr  viel  häufiger  vorkommt,  als  bei  Männern,  oder  auch  da- 
her, dass  die  Krankheit  bei  Frauen  in  anderer,  mehr  für  den  Chirurgen 
geeigneter  Form  auftritt.  Aber  vom  Ersten  ist,  wie  ich  glaube,  eher 
das  Gegentheil  der  Fall:  die  Krankheit  ist  bei  Männern  häufiger  als 
bei  Frauen;  und  auch  für  das  Zweite,  dass  nämlich  die  Affection  bei 


1)  Internat  Congr.  Berlin  1890;  s.  a.  Philipps,  Preisschrift.  Göttingen  1891. 

2)  Beiträge  zur  kl  in.  Chirurgie.  Bd.  VII.  3)  Lancet  1890. 

4)  Edinburgh  med.  journ.  1890.        5)  Petersburger  med.  Wochenschr.  1891. 

6)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1891. 

7)  Revue  mens,  des  malad,  del'enfance.  1891.  (Referat  a.  Wratsch.  1891.) 

5)  Heidelberg  1892.         9)  Marburg  1891.         10)  Greifswald  1890. 
11)  Heidelberg  1893.       12)  Wiener  klin.  Wochenschr.  1891. 

13)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1891.         14)  Ebenda. 
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Frauen  durchschnittlich  mehr  in  operabler  Form  auftrete,  dafür  spricht 
bisher  durchaus  nichts. 

Ich  habe  in  meiner  Arbeit  „Ueber  die  Tuberculose  der  serösen 
Häute"1)  unter  24  Fällen  19  Männer  und  5  Frauen,  sämmtlich  mit 
Bauchfelltuberculose.  König  hat  die  Zusammenstellung  der  Bauch- 
felltuberculo8en  aus  den  Büchern  des  pathologischen  Instituts  zu 
Göttingen  veranlasst;  es  fanden  sich  bei  im  Ganzen  2230  Sectionen 
1 07  Bauchtuberculosen,  und  von  diesen  waren  89  Männer  und  16  Frauen; 
dagegen  sind  unter  den  131  operirten  Fällen,  die  König  hat  sammeln 
lassen,  11  Männer  und  120  Frauen.  König  selbst  hebt  dieses  Miss- 
verhältniss  wiederholt  hervor.2)  Auch  Czerny  hat  unter  sdnen  Ope- 
rirten fast  nur  Frauen 3) ;  auch  er  findet  das  sehr  auffällig  und  stellt 
es  in  Gegensatz  zu  den  oben  erwähnten  Zahlen  meiner  Arbeit. 

Dies  Missverhältniss  besteht  auch  heute  noch,  wie  die  eben  er- 
schienene Dissertation  von  Gross  zeigt  (vgl.  S.  145,  ll.Citat);  es  ist 
schon  früher  dahin  gedeutet  worden 4),  dass  die  Frauen  mehr  als  die 
Männer  den  operirenden  Chirurgen  zugehen,  und  dies  hat  seine  Ur- 
sache meist  darin,  dass  bei  den  Frauen,  selbst  noch  in  späteren  Stadien 
der  Krankheit,  fälschlicher  Weise  Neubildungen  angenommen  werden. 
Geht  man  der  Sache  aber  weiter  auf  den  Grund,  so  findet  man  meines 
Erachtens,  dass  die  Ursache  dieser  Erscheinung  eine  doppelte  ist: 
einmal  sind  die  hierher  gehörigen  chronischen  Peritonitiden  (von  denen 
die  meisten  tuberculös  sind)  in  ihren  Anfängen  stets,  im  späteren 
Verlauf  sehr  oft  schwer  zu  erkennen,  sodann  aber  sind  die  Aerzte, 
und  hauptsächlich  die  inneren,  auch  heute  noch  nicht  einig  über  den 
Werth  der  Incision,  bezw.  darüber,  welche  Fälle  der  Incision  gün- 
stige Chancen  darbieten. 

Dies  dürfte  für  uns  Internisten  Anlass  genug  sein,  diesen  Dingen 
noch  weiter  nachzugehen.  Ich  selbst  aber  glaube  um  so  mehr  Grund 
zu  haben,  die  Sache  wiederum  zur  Sprache  zu  bringen,  da  das  Wenige, 
was  von  unserer  Seite  darüber  gesagt  ist  (Henoch,  Baginsky), 
mir  in  hohem  Maasse  zur  Discussion  Veranlassung  zu  geben  scheint. 

Aus  dem  ganzen  Complex  höchst  merkwürdiger  und  zum  Theil 
noch  unverständlicher  pathologischer  Erscheinungen,  welche  uns  das 
Studium  der  chronischen,  besonders  der  tuberculösen  Entzündung  des 
Peritoneum  (wie  überhaupt  der  Serösen)  kennen  gelehrt  hat,  ergeben 

1)  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XIII. 

2)  Centr&lblatt  f.  Chirurgie.  1884,  und  Verhandlungen  des  X.  internat.  med. 
Congresses.  ßd.  III. 

3)  Beitrage  zur  klin.  Chirurgie.  Bd.  Tl. 

4)  Czerny,  a.  a.  0.;  König,  a.  a.  0. 
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sieh  vom  rein  praktischen  Standpunkte  gana  besonders  die  schon  er- 
wähnten beiden  Punkte  als  der  Erörterung  bedürftig,  —  dieselben, 
welche  ich  bereits  vor  3  Jahren  als  die  schwierigsten  bezeichnet  habe: 
es  ist  dies  einmal  die  möglichst  frühe  Stellung  der  Diagnose  des 
Leidens  und  dann  ferner  die  Erledigung  der  Frage,  ob  im  Einzelfalle 
die  Incision  Aussichten  bietet,  bezw.  auch,  wann  der  richtige  Zeit* 
piinkt  für  dieselbe  da  ist 

Zur  Aufklärung,  besonders  des  letzteren  Punktes,  möchte  ich  noch 
Weiteres  beizutragen  versuchen,  und  ich  bedaure  nur,  dass  ich  mich 
dabei  lediglich  auf  fünf  eigene  Fälle  stützen  kann;  jeder  derselben 
ist  allerdings  in  seiner  Art  in  besonderer  Weise  charakteristisch;  drei 
zeigen  in  recht  eindringlicher  Weise  den  Werth  der  Incision.  Alle 
fBof  gehören  dem  Eindesalter  an,  in  welchem  die  Krankheit  in  sehr 
analoger  Weise  auftritt,  wie  bei  Erwachsenen.  Ich  bemerke,  dass  ich 
den  fünften  Fall  bereits  einmal  habe  veröffentlichen  lassen,  und  zwar 
in  einer  Dissertation  von  Rey  l)f  auf  die  ich  bei  dieser  Gelegenheit 
verwiesen  haben  möchte. 

Ich  lasse  zunächst  die  Krankengeschichten  mit  anschliessenden 
epikritischen  Bemerkungen  folgen. 

1.  Beebaehtaig.  M.  Seh.,  Amtsdienerstochter,  3'/2  J.  alt,  aus  Pirma- 
sens. Vater  war,  abgesehen  von  einer  „Herzbeutelentzündung",  stets 
gesund.  Mutter  ist  nervös.  Zwei  Geschwister  starben  früh,  eines  an  Con- 
vnlsionen,  eines  an  Diphtherie.    Ein  Geschwisterchen  lebt  und  ist  gesund. 

Pat.  kam  normal  zur  Welt,  wurde  von  der  Mutter  genährt,  war 
stets  gesund;  hatte  nur  im  ersten  Lebensjahre  Keuchhusten. 

Seit  4  Monaten  (Weihnachten  1891)  hat  Pat.  keinen  Appetit  mehr 
and  fiel  ausserdem  eine  Anschwellung  des  Leibes  auf,  die  hie  und  da 
etwas  zurückging,  im  Allgemeinen  aber  stetig  zunahm;  nie  Leibschmerzen, 
nie  Erbrechen.  Stuhl  war  immer  regelmässig,  bis  auf  die  letzten  Tage, 
wo  hartnäckige  Verstopfung  eingetreten  ist. 

Es  soll  vor  einigen  Tagen  vorübergehend  Ausfluss  aus  der  Scheide 
bestanden  haben. 

Das  Kind  ist  stark  abgemagert. 

Aufnahme  am  24.  März  1S92. 

Das  Band  ist  im  Knochenbau  dem  Alter  entsprechend,  aber  bleich 
und  elend,  hat  schwache  Musculatur  und  sehr  geringes  Fettpolster,  ist 
knrzathmig  und  schwach,  klagt  nichts  Besonderes. 

Die  Zunge  ist  massig  belegt;  Drüsenschwellungen  weder  am  Halse, 
noch  sonstwo. 

Thorax  oben  flach,  in  den  unteren  Partien  ausgedehnt. 

Die  Brustuntersuchung  ergiebt  Hochstand  des  Zwerchfells  (rechts 
unten  4.,  hinten  beiderseits  zwischen  9.  und  10.  Rippe);  sonst  normaler 
Befund. 


I)  Heidelberg  IS9L. 

10* 
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Der  Bauch  ist  colossal,  und  zwar  gleichmässig,  ausgedehnt,  die 
Bauchhaiit  dabei  von  vielfach  geschlängelten  und  erweiterten  Venen  durch- 
zogen. Die  Palpation  ergiebt  pralle  Spannung  und  in  den  unteren  Bauch- 
partien eine  auffallige  diffuse  Festigkeit  und  Derbheit  der  Bauchwand, 
aber  nirgends,  weder  in  der  Tiefe,  noch  an.  der  Bauchwand,  besondere 
umschriebene  Tumoren.  Die  abhängigen  Partien  sind  gedämpft.  Die 
Dämpfung  zeigt  geringen  Lagewechsel  und  deutliche  Fluctuation.  Leber 
und  Milz  sind  nicht  vergrössert  nachweisbar. 

Bauchumfang  (im  Stehen): 

In  Höhe  des  Epigastrium   ....     60  Cm. 

In  Nabelhöhe 60    = 

7  Cm.  oberhalb  des  Nabels  ...     66    * 

Kein  Vaginalausfluss ;  Stuhl  dickbreiig.  Urin  klar,  sauer,  ohne  Be- 
sonderheiten.   Temperatur  normal.    Puls  zwischen  120  und  130. 

Ordination:  Schmierseifeneinreibungen;  strenge  Diät. 

31.  März.  Befinden  leidlich,  Appetit  nicht  schlecht  Leib  anschei- 
nend etwas  weicher ;  der  Bauchumfang  wenig  zurückgegangen  (über  dem 
Nabel  jetzt  56,5  Cm.). 

1.  April.  Pat.  ist  zwar  munter,  Stuhl  ziemlich  regelmässig  und  ohne 
Besonderheiten,  aber  der  Leib  heute  wieder  gespannter  und  umfänglicher. 

Statt  der  Schmierseifenabreibungen  Ungt  einer.  0,3  täglich  auf  den 
Bauch. 

7.  April.  Befinden  hat  sich  nicht  gebessert,  und  ebenso  ist  der  Ört- 
liche Befund  gleich  geblieben.  Die  Auftreibung  des  Leibes  hat  sich  sogar 
etwas  vergrössert  (über  dem  Nabel  60  Cm.).  Der  Appetit  ist  allerdings 
leidlich,  der  Stuhl  regelmässig,  dickbreiig.    Fieber  besteht  nicht. 

Es  wird  nach  Besprechung  mit  College  Lossen  beschlossen,  die 
Incision  zu  machen. 

8.  April.  Operation  in  Narkose  durch  Prof.  Lossen.  4  Cm. 
langer  Schnitt  in  der  Mittellinie,  1  Cm.  unterhalb  des  Nabels  beginnend. 
Nach  Eröffnung  des  Peritoneum  gewahrt  man  zunächst  eine  sehr  weiche, 
sulzige  Gewebsmasse,  welche  aus  einer  Menge  glänzender  Knötchen  be- 
steht und  sich  in  die  Tiefe  fortzusetzen  scheint;  sie  lässt  sich  mit  dem 
Finger  auseinanderdrängen,  es  kommt  aber  dann  ein  membranartiger 
Abschluss  (Netz  ?),  hinter  welchem  man  Darmschlingen  fühlen  kann.  Nach 
Durchtrennung  dieser  Membran  entleeren  sich  1000  Ccm.  hellgelber, 
klarer,  seröser,  stark  eiweisshaltiger  Flüssigkeit.  Von  dem  sulzigen  Ge- 
webe wird  etwas  zur  mikroskopischen  Untersuchung  excidirt 

Während  der  Operation  Collaps,  der  mit  künstlicher  Athmung  und 
Excitantien  bekämpft  wird  und  vorübergeht. 

Antiseptischer  Verband. 

16.  April.  Das  Befinden  nach  der  Operation  war  in  jeder  Beziehung 
ungestört,  die  Bauchwunde  ist  geheilt.  Heftpflasterstreifenverband.  Der 
Bauch  ist  weich,  schmerzlos,  zeigt  keinerlei  Resistenzen,  keine  nachweis- 
bare Flüssigkeit.    Leber  und  Milz  sind  nicht  vergrössert. 

21.  April.  Pat  ist  munter,  isst  mit  Appetit.  Stuhl  regelmässig. 
Bauchumfang  hat  freilich  wieder  zugenommen  (über  dem  Nabel  56  Cm.). 

In  den  folgenden  Wochen  hoben  sich  die  Kräfte  in  ganz  auffallender 
Weise;  Anfang  Mai  stand  Pat.  auf,  lief  ohne  Beschwerden  herum;  der 
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Appetit  ist  gut,  Stuhl  regelmässig,  dabei  ist  aber  der  Leib  immer  noch 
aufgetrieben,  wiewohl  leidlich  weich.  Bauchumfang  schwankt  im  Stehen 
über  dem  Nabel  zwischen  55,0  und  57,75  Cm.  Von  der  Nabelhöhe  ab 
beiderseits  Flüssigkeitsdämpfung  mit  deutlicher  Fluctuation,  aber  ohne 
nachweisbaren  Lagewechsel.  Nirgends  sind  abnorme  Resistenzen  zu  fühlen. 

7.  Mai.  Pat.  wird  in  diesem  Zustande  auf  Wunsch  der  Eltern  vor- 
Utafig  entlassen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  excidirten  winzigen  Gewebs- 
stückchens  ergab  Granulationsgewebe  mit  Riesenzellen  und  in  einer  der- 
selben einen  zweifellosen  Tuberkelbacillus  (Prof.  Ernst). 

Wiederaufnahme  am  7.  Juni. 

Pat  hat  sich  zu  Hause  mehr  und  mehr  erholt,  immer  vorzüglichen 
Appetit  gehabt  und  niemals  über  irgend  etwas  geklagt.  Sie  kommt  nur, 
um  ach,  unserem  Wunsch  entsprechend,  vorzustellen. 

Status.  Pat.  ist  kaum  wiederzuerkennen,  rothbackig,  kräftig,  springt 
herum.  Der  Bauch  ist  noch  etwas  voll,  aber  im  Liegen  sehr  weich,  zu- 
sammenfallend; die  Venennetze  beinahe  völlig  verschwunden;  im  Liegen 
wie  ßtehen  durchweg  tympanitischer  Schall ;  von  Fluctuation  keine  Spur. 
Bauchumfang  in  Nabelhöhe  54  Cm. 

Die  Eltern  halten  das  Kind  für  gesund.  . 

Nach  3  Tagen  wieder  entlassen. 

Am  26.  Januar  1893  schreibt  der  Vater  auf  eine  Anfrage:  das  Kind 
habe  vor  Kurzem  Masern  gehabt,  sei  jetzt  wieder  ganz  wohl,  habe  ein 
gutes  Aussehen;  „von  dem  früheren  Leiden  hat  sich  bis  jetzt  keine  Spur 
wieder  gezeigt".1] 

Dieser  Fall  zeichnet  sich,  wie  so  viele  tuberculöse  Peritonitiden, 
durch  eine  äusserst  uncharakteristische  Annamnese  aus;  keine  Leib- 
schmerzen, keine  Anomalien  des  Stuhles,  kein  Erbrechen,  —  nur  eine 
unter  Schwankungen  langsam  zunehmende  Anschwellung  des  Leibes 
und  Appetitlosigkeit,  dazu  Abmagerung  und  Kräfteverfall.  Sehr  mög- 
lich, dass  die  Diagnose  des  Ergusses  an  sich  (sie  ist  anfangs  unseres 
Wissens  nicht  gestellt  worden)  lange  Zeit  schwierig  war,  —  noch  viel 
mehr  die  Erkennung  seiner  Natur. 

Beim  Eintritt  in  die  Klinik  war  dann  über  die  Diagnose  eines 
peritonealen  Ergusses  kein  Zweifel,  aber  darüber  hinaus  war  eine 
sichere  Diagnose  kaum  zu  stellen.  Trotz  des  Mangels  der  Schmerzen 
und  sogar  auch  des  Druckschmerzes,  trotz  der  Abwesenheit  deutlicher 
Tumoren  u.  8.  w.  schien  uns  indess  die  eigentümliche  Resistenz  der 
unteren  Theile  der  Bauchwand  für  chronische  Peritonitis  zu  sprechen, 
um  so  mehr,  da  nichts  zu  entdecken  war,  was  das  Vorhandensein 
eines  (Stauungs-JTranssudats  hätte  erklären  können.  Die  Beweglich- 
keit des  Ergusses  hat  uns  in  der  Diagnose  einer  Peritonitis  nicht  irre 

1)  Am  16.  Mai  wurde  das  Kind  bei  völligem  subjeetiven  und  objeetiven  Wohl- 
befinden im  medidnischen  Verein  zu  Heidelberg  vorgestellt. 
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gemacht,  da  erfahrungsgemäss  auch  peritonitische  Exsudate  längere 
Zeit  beweglich  bleiben  können. 

Sehr  beeinflusst  zu  Gunsten  einer  chronischen  Peritonitis  hat  uns 
der  Verfall  des  Kindes  und  der  spontan  angegebene,  vorübergehende 
Ausflnss  ans  der  Vagina.  Bezüglich  dieser  beiden  Erscheinungen  musste 
dann  ferner,  mangels  jeglicher  anderen  Anhaltspunkte,  erwogen  wer- 
den, ob  sie  sich  für  die  Feststellung  der  Natur  der  chronischen  Peri- 
tonitis verwerthen  Hessen. 

Was  dies  Letztere,  die  Diagnose  der  Natur  der  Peritonitis  be- 
trifft, so  mus8  ich  zunächst  wiederholt  hervorheben,  dass  ich  nach 
wie  vor  der  Meinung  bin,  dass  ein  allmählicher  Verfall  bei  chronischer 
Peritonitis  nicht  zu  der  Annahme  führen  darf,  es  müsse  unbedingt 
Tuberculose  vorliegen.  Auch  nichttuberculöse  chronische  Peritonitiden 
können  zu  Kachexie  und  zu  Emaciation  führen,  sie  können  auch 
Fieberbewegungen  von  der  Art  des  hectischen  Fiebers  hervorrufen; 
ich  habe  das  früher  unter  Bezug  auf  einen  zur  Autopsie  gekommenen 
Fall  eigener  Beobachtung  *)  betont;  wenn  neuerdings  He  noch,  wie 
früher  Andere,  die  gute  Ernährung  der  Kinder  mit  „einfacher"  chro- 
nischer Peritonitis  hervorhebt,  so  muss  ich  ihm  einen  Fall  trauma- 
tischer chronischer  Bauchfellentzündung  aus  seiner  eigenen  Schule,  der 
gestorben  und  zur  Autopsie  gekommen  ist,  entgegenhalten 2);  er  zeigte 
abendliches  Fieber,  Körperschwäche,  Abmagerung.  —  Die  Macies  habe 
ich  also  bei  meiner  Patientin  nicht  für  die  tuberculose  Natur  des 
Leidens  zu  verwerthen  gewagt. 

Der  Ausfluss  aus  der  Vagina  dagegen  war  sehr  verdächtig;  von 
der  Genitaltuberculose  der  erwachsenen  Frau  wissen  wir,  dass  bei  ihr 
der  Ausfluss  auftreten  und  wieder  wegbleiben  kann.  Er  ist  „nicht 
stets  oder  während  der  ganzen  Krankheit  vorhanden".3)  Ich  kann  das 
aus  eigener  Erfahrung  auch  für  Kinder  bestätigen;  ich  verweise  mit 
Bezug  darauf  auf  den  unten  folgenden,  höchst  interessanten  Fall  Gott- 
seelig,  wo  bei  einem  sechsjährigen  zarten  Mädchen  erst  ein  kurz- 
dauernder bacillenhaltiger  Vaginalausfluss  und  viel  später  die  deut- 
lichen Zeichen  chronischer  tuberculöser  Peritonitis  auftraten.  Siehe 
unten  Beobachtung  IV. 

Es  musste  demnach  dem  Ausfluss  im  obigen  Falle  Schwab  eine 
gewisse  Bedeutung  beigelegt  werden,  wenn  auch  nur  mit  Vorbehalt, 
denn  es  giebt  bekanntlich  auch  andersartige  Ausflüsse  bei  kleinen 

1)  0.  Vierord t,  Ueber  Peritonealtuberculose.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 
Bd.  XLVI. 

2)  S.  S.  Bengen,  Dissertation.   Berlin  1877.  S.  17. 

3)  Hegar,  Die  Genitaltuberculose  des  Weibes.  Stuttgart,  Enke.  S.  29. 
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Mädchen.  Immerhin  lag,  da  auch  von  Seiten  anderer  Organe  sichere 
Erscheinungen  fehlten,  die  Sache  so,  dass  eine  tuberculöse  Peritonitis 
zwar  als  wahrscheinlich  angesehen,  doch  nicht  sicher  diagnosticirt 
werden  konnte  —  bis  znr  Incision,  welche  über  die  Natur  des  Leidens 
Klarheit  schaffte,  freilich  aber  den  Ausgangspunkt  nicht  enthüllte. 
Es  kann  indess  nunmehr  kaum  zweifelhaft  sein,  dass  die  Peritonitis 
Ton  einer  Genitaltuberculose  herzuleiten  ist. 

Was  die  Behandlung  betrifft,  so  haben  wir  uns  zunächst  ent- 
schlossen, einen  Versuch  mit  Einreibungen  von  Sapo  viridis  und 
Unguent  cinereum  zu  machen;  wir  waren  aber  mit  Herrn  Collegen 
Lossen  darüber  einig,  dass  nicht  viel  Zeit  verloren  werden  durfte, 
sollte  der  richtige  Zeitpunkt  zur  Incision  nicht  versäumt  werden.  Von 
einer  Punction  sahen  wir  ab,  denn  dieselbe  nützt  bei  Peritonitis  meist 
nichts  und  ist  in  Anbetracht  möglicher  Adhäsionen  eher  gefährlich. 
Die  Incision  wurde  dann  gerade  noch  rechtzeitig  gemacht,  wie  der 
Collaps  in  der  Narkose  lehrte.  Ihr  Nutzen  ist  in  die  Augen  springend : 
das  Allgemeinbefinden  schlug  sofort  um,  der  Erguss  sammelte  sich 
zuerst  in  massigem  Grade  wieder,  ging  aber  dann  zurück,  und  seither 
ist  das  Kind  gesund,  d.  h.  wohl  und  munter  und  ohne  alle  objectiveu 
Krankheitszeichen,  insbesondere  von  Seiten  des  Leibes ;  —  eine  „Hei- 
lung" von  bis  jetzt  erst  hj\ jähriger  Dauer,  die  aber  recht  viel  Aus- 
sicht auf  dauerndes  Erloschenbleiben  der  Tuberculosen  bietet. 

11.  Be«bacht»g.  Friedrich  M.,  3!/2  J.  alt,  illegitimes  Kind  aus 
Schlierbach. 

Die  Mutter  soll  zur  Zeit  der  Geburt  des  Kindes  syphilitische  Er- 
scheinungen gehabt  haben ;  das  Kind  selbst  litt  in  der  ersten  Lebenszeit 
viel  an  „Ausschlägen".  Vor  2  Jahren  hatte  es  „Mundfäule",  ausserdem 
nicht  ganz  leichte  Masern.    Es  entwickelte  sich  kräftig. 

Seit  circa  2  Monaten  hat  der  App'etit  abgenommen,  das  Kind  wurde 
Mass  und  unleidlich.  Zugleich  traten  Husten,  Kurzathmigkeit,  Fieber, 
N&chtBchweisse  auf.  Erst  seit  14  Tagen  schwoll  der  Leib  an.  Leib- 
schmerzen und  Stuhlbeschwerdon  haben  angeblich  nie  bestanden. 

Aufnahme  am  16.  März  1893. 

Dem  Alter  entsprechend  grosser,  leidlich  gebauter  Junge  mit  ge- 
ringem Fettpolster,  massiger  Musculatur,  von  blasser  Farbe  und  sehr  matt. 
Er  ist  massig  dyspnoisch  und  hat  feuchten,  uncharakteristischen  Husten. 
Keine  Drfisenschwellungen,  keine  Zeichen  von  Lues. 

Auf  den  Lungen  links  hinten  unten  Nachschleppen  und  geringe 
Dämpfung  mit  abgeschwächtem  Vesiculärathmen  und  reichlichen  klein- 
blasigen,  zähfeuchten,  nicht  klingenden  Rhonchis.  Am  Herzen  normaler 
Befund. 

Der  Leib  ist  gleichmässig  beträchtlich  aufgetrieben,  mit  einzelnen 
erweiterten  Hautvenen,  zwei  Finger  breiter  Diastase  der  RectL  Bauch- 
umfang im   Stehen   in  Nabelhöhe    55  '/a  Cm.     Palpation   ist   nirgends 


152  VIII.  O.VlBRORDT 

schmerzhaft!  ergieht  etwas  vergrößerte  Leber  und  eine  diffuse  Resistenz 
der  linken  unteren  Bauchgegend,  ausserdem  eine  undeutliche  platten- 
förmige  Härte,  welche  rechts  vom  Nabel  beginnt  und  als  schmale  Leiste 
bis  etwas  über  den  Kabel  nach  links  läuft. 

Percussion:  undeutliche  Dämpfung  der  abhängigen  Partien  im  Liegen, 
dagegen  eine  deutliche  Dämpfung  im  Stehen;  dieselbe  erreicht  in  der 
Mittellinie  beinahe  Nabelhöhe  und  steigt  von  da  rechts  etwas  an,  während 
sie  nach  links  gegen  die  Mitte  des  Poupart'schen  Bandes  abfällt.  Im 
Bereich  der  Dämpfung  deutliche  Fluctuation. 

Stuhl  un charakteristisch ;  Urin  spärlich  und  hochgestellt. 

Ordination:  Priessnitz,  Diuretin,  strengste  Diät;  absolute  Ruhe. 

Im  Verlauf  wurde  ein  meist  remittirendes  oder  intermittirendes  Fieber 
mit  Schweissen  und  mit  Maxima  von  39,0—39,5  beobachtet  Das  Kind 
machte  einen  schwerkranken  Eindruck;  es  klagte  mehrfach  über  Leib- 
schmerzen. Stuhl  theils  breiig,  theilsfest;  Urinmenge  stieg  auf  Diuretin 
(1,0  pro  die)  wenig  an;  am  Abdomen  trat  erst  keine  objective  Aende- 
rung  ein.  Allmählich,  nach  Verlauf  von  5—6  Tagen,  schien  die  Flüssig- 
keitsdämpfung im  Liegen  etwas  zuzunehmen. 

Unter  diesen  Umständen  schlug  ich  Herrn  Collegen  Lossen  die 
Laparotomie  vor,  mit  welcher  derselbe  auch  einverstanden  war. 

Operation  am  24.  März.  Bauchschnitt  von  circa  5  Gm.  Länge  in 
der  Linea  alba.  Es  entleeren  sich  einige  Hundert  Gubikcentimeter  seröser, 
leicht  trüber  Flüssigkeit.  Das  Peritoneum  parietale  ist  verdickt,  geröthet 
und  mit  theils  hirsekorngrossen,  theils  etwas  grösseren,  sagoartig  durch- 
scheinenden Knötchen  bedeckt;  es  erscheinen  in  der  Wunde  Dickdarm- 
theile,  deren  Peritoneum  genau  dieselbe  Veränderung  zeigt;  dieselben 
sind  verwachsen  und  verlöthet  mit  anderen  Darmpartien. 

Die  Wunde  wird  ohne  weitere  Maassnahmen  nach  Entfernung  eines 
kleinen  Stückchens  vom  Peritoneum  wieder  geschlossen.  Jodoformgaze- 
verband. 

Der  Eingriff  wurde  vorzüglich  vertragen.  Die  Temperatur  stieg  am 
folgenden  Tage  noch  einmal  bis  auf  3S,8°,  hat  seither  im  Verlauf  von 
10  Wochen  die  Höhe  von  38°  nie  mehr  überschritten.  Vom  27.  März 
an  machte  sich  Appetit  geltend,  das  Kind  wurde  munterer;  Stuhl  war 
regelmässig. 

Die  Lungenerscheinungen  gingen  bis  auf  eine  hinterbleibende  Ver- 
schmälerung  der  linken  Seite  mit  Nachschleppen  zurück;  später  hörte 
man  zuweilen  über  der  linken  Lungenwurzel  vereinzelte  kleinblasige 
Rhonchi.  Der  Leib  wurde  stetig  weicher,  und  dabei  traten  beiderseits 
unterhalb  des  Nabels,  besonders  rechts,  einige  knollige  Tumoren  hervor, 
welche  ebenso  wie  der  ganze  Leib  absolut  unempfindlich  waren.  Die  ab- 
hängigen Partien  noch  immer  etwas  gedämpft,  und  zwar  deutlicher  im 
Stehen;  keine  Fluctuation. 

Vom  19.  April  an  wurden  Einreibungen  von  Schmierseife  gemacht, 
an  deren  Stelle  Ende  April  solche  mit  Ung.  einer.  (0,25  pro  die)  traten. 
Dieselben  wurden  gut  vertragen.  Die  Tumoren  wurden  während  der- 
selben deutlich  kleiner  und  waren  Ende  April  kaum  mehr  zu  fühlen. 
Die  Dämpfung  hat  sich  bezüglich  ihrer  Ausdehnung  nicht  wesentlich  ge- 


Weitere  Beiträge  zur  Kenntniss  d.  chronisches,  insbes.  tuberc.  Peritonitis.    153 


ändert;  sie  ist  aber  sehr  wenig  intensiv  geworden.    Der  Leib  ist  noch 
immer  voll,  aber  weich,  stets  völlig  unempfindlich. 

Der  Knabe  ist  seit  Anfang  Mai  ausser  Bett,  er  machte  seither  im 
Allgemeinen  fast  den  Eindruck  eines  Gesunden;  die  Verdauung  ist  in 
jeder  Beziehung  ungestört.  Die 
Lnngenerscheinungen  sind  zur  Zeit, 
bis  auf  eine  deutliche  geringe 
Schrumpfung  mit  Nachschleppen 
links  hinten  und  ab  und  zu  hör- 
bare feuchte  Rhonchi  über  dem 
Unterlappen,  zurückgegangen.  Ins- 
besondere ist  an  den  Lungenwur- 
zeln nichts  Auffälliges  zu  hören. 

Anfang  Juni  ist,  bei  unge- 
störtem Allgemeinbefinden ,  die 
Flflssigkeit8dämpfung wieder  etwas 
angestiegen,  bis  einen  Finger  breit 
Aber  den  Nabel  im  Stehen.  Auch 
der  Bauchumfang  hat  etwas  zu- 
genommen; keinerlei  Beschwerden. 

Diese  Krankengeschichte 
zeigt  manche  Aehnlichkeit  mit 
der  vorhergehenden.  Auch  hier 
waren  die  ersten  Erscheinungen 
uncharakteri8tisch:  Appetitlosig- 
keit, Blässe;  im  Vordergrunde 
standen  Störungen  von  Seiten  des 
Respirationsapparats.  Dann  kam 
die  Anschwellung  des  Leibes; 
Unterleibsbeschwerden  scheinen 
im  Uebrigen  vor  der  Aufnahme 
nicht  bestanden  zu  haben ;  nach- 
her stellten  sich  nur  uncharakte- 
ristische Leibschmerzen  ein. 

Die  Unterleibsaffection  stellte 
sich  dar  als  ein  schwerbeweg- 
licher Ascites,  der  rechts  höher 
hinaufreichte,  als  links,  mit  gleich- 
zeitiger Anschwellung  der  Leber  ~  T 
(Aber  deren  Natur  wir  nichts  Genaueres  sagen  können).  Erst  als  der 
Ascites  sich  stark  vermindert  hatte,  traten  knollenförmige  Tumoren  her- 
vor. Auffällig  und  nicht  ohne  Einfluss  auf  die  Diagnose  war  die  diffuse 
Resistenz  der  unteren  Bauchpartie  und  die  plattenförmige  Härte  in  der- 
selben. Auch  hier  ist  die  Unempfindlichkeit  des  Leibes  beachtenswerte 
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Bezüglich  der  Lungenerscheinungen  hatten  wir  von  vornherein 
Verdacht  anf  Tuberculose,  ohne  zu  einer  sicheren  Diagnose  zu  ge- 
langen; nachträglich  muss  Angesichts  des  Rückganges  der  bronchi- 
tischen Erscheinungen  und  des  Hinterbleibens  einer  Schrumpfung  links 
hinten  unten  vermuthet  werden,  dass  das  Kind  früher  eine  linksseitige 
Pleuritis  gehabt  hat.  Dann  würde  sich  der  Fall  unter  diejenigen  ein- 
ordnen, in  welchen  sich  an  eine  vorhergehende,  unter  Umständen 
„geheilte"  Pleuritis  unter  Durchwanderung  des  Giftes  durchs  Zwerch- 
fell eine  Peritonitis  tuberculosa  anschliesst  (vgl.  meine  erste  Arbeit, 
Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XIII.  S.  184  ff,). 

Höchst  auffällig  und  keiner  weiteren  Erörterung  bedürftig  ist  die 
Einwirkung  der  Incision  auf  das  Fieber  und  überhaupt  das  ganze 
Allgemeinbefinden,  —  um  so  merkwürdiger,  da  hier  bei  der  Operation, 
infolge  reichlicher  Verklebungen,  nur  sehr  wenig  seröse  Flüssigkeit 
entleert  wurde.  Auch  die  Lungenerscheinuugen ,  mit  Ausnahme  der 
Schrumpfung,  gingen  im  Anschluss  an  die  Operation  zurück.  Im 
weiteren  Verlauf  scheint  eine  Neigung  zu  Recidiv  des  Ascites  hervor- 
zutreten, aber  das  Allgemeinbefinden  ist  davon  ganz  unbeeinflusst 

Die  endgültige  Diagnose  kann  nach  dem  Befund  massen- 
hafter Biesenzellen  in  dem  excidirten  Stückchen  nur  auf  Tuberculose 
gestellt  werden. 

Alles  in  Allem:  seröse  Form  der  tuberculösen  Perito- 
nitis; vorzüglich  vertragene  Incision  und  im  Anschluss 
an  dieselbe  eine  scharf  markirte  „Remission".  Von  Hei- 
lung kann  natürlich  noch  nicht  entfernt  gesprochen 
werden. 

111.  Beobachtung.  August  M.,  2'/-2  J.  alt,  Müllergesellensohn  aus 
Bruchsal.    Vater  ist  gesund ;  Mutter  und  mehrere  Geschwister  ebenso. 

Pat.  kam  gesund  zur  Welt,  wurde  von  der  Mutter  6  Wochen  ge- 
stillt, dann  künstlich  ernährt,  entwickelte  sich  ganz  gut,  bekam  aber  im 
Winter  1891/92  Keuchhusten,  bis  Ende  April  dauernd;  scheint  von  da 
ab  nicht  mehr  gehustet  zu  haben. 

Anfang  Juni  fiel  eine  Anschwellung  des  Leibes  auf,  die  sich  mehr 
und  mehr  vergrößerte  und  dadurch  die  Athmung  behinderte.  Es  wurde 
deshalb  im  Laufe  des  Juni  und  Juli  5  mal  (das  letzte  Mal  am  27.  Juli) 
das  Abdomen  punctirt;  es  sollen  sich  im  Ganzen  mehrere  Liter  Wasser 
entleert  haben;  jedesmal  trat  die  Schwellung  wieder  auf. 

Sonstige  Organerscheinungen  scheinen  nicht  vorhanden  gewesen  zu 
sein.  Im  Ganzen  ist  das  Kind  etwas  abgemagert,  der  Appetit  ist  schlecht 
geworden. 

Aufnahme  am  4.  August  1892. 

Kräftig  entwickeltes  Kind  mit  leidlicher  Musculatur  und  desgleichen 
Fettpolster,  wird  in  schwerkrankem  Zustande  mit  starker  Cyanose  und 
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hochgradig  angoatreogter  Athmung  in  die  Klinik  gebracht.    Zwerchfells- 
contraction  ist  intensiv  vorfandm:  die  unteren  Rippen  werden  eingesogen. 

Knochengerüst :  Die  Tibia  leicht  verbogen,  massige  Verdickung  der 
Epiphysen,  kein  Rosenkranz. 

Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  normal  oder  etwas  stärker  geröthet, 
dabei  etwas  cyanotisch,  die  Tonsillen  sind  hypertrophisch,  die  Zunge 
etwas  belegt 

Der  Kopf  bietet  nichts  Abnormes.  Temporalumfang  48  Cm.  Die 
Augenlider  etwas  ödematös,  rechts  mehr  als  links. 

Die  Halslymphdrüsen  sind  geschwollen,  während  sonstige  Drüsen- 
Schwellungen  fehlen. 

Thorax  kurz  und  platt,  im  unteren  Theile  ausgedehnt. 

Lungen-  und  Herzgrenzen  normal.  Die  ersteren  beiderseits 
vorn  an  der  6.  Rippe.  Auscultation  an  Herz  und  Lungen  ergiebt  keine 
Besonderheiten. 

Abdomen:  Der  Bauch  ist  nach  allen  Richtungen  vergrößert,  beim 
Stehen  sind  die  unteren  Partien  überhängend.  Schwach  sichtbare  Venen- 
netze. Resistenz  der  Bauchwand  ist  ziemlich  derb ;  Schmerzhaftigkeit  ist 
nirgends  vorhanden.  Bei  oberflächlicher  und  tiefer  Palpation  sind  nirgends 
umschriebene  Tumoren  zu  fühlen.  Im  Stehen  ist  die  untere  Bauchpartie 
gedämpft,  im  Liegen  schwindet  die  Dämpfung  theilweise.  Bei  Lage- 
wechsel ändert  sie  ihre  Lage  etwas,  entsprechend  der  Schwere.  Deut- 
liche Fluctuation. 

Bauchumfang  im  Stehen  gemessen: 

Ueber  dem  Nabel 5  5  Vi  Cm. 

7  Cm.  über  dem  Nabel  ...     60        = 
14    =         *         *  =       .  .  .     56V2     * 

Die  Leber  überschreitet  den  Rippenrand  in  der  Mammillarlinie  um 
3'/2  Cm.    Der  Rand  ist  ziemlich  stumpf,  glatt;  sie  ist  nicht  schmerzhaft. 

Milz  nicht  vergrössert  nachweisbar. 

Temp.  36,5°;  Puls  100,  massig  kräftig,  regelmässig. 

Die  Diagnose  wird  auf  einen  ziemlich  frei  beweglichen  Ascites,  ver- 
mutlich entzündlicher  Natur,  gestellt,  und  Herrn  Collegen  Lossen  so- 
fortige Incision  vorgeschlagen. 

Am  5.  August  Operation  durch  Prof.  Lossen.  Reinigung  des 
Operationsfeldes  mit  Wasser,  Seife,  Aether,  Alkohol,  Sublimat. 

Incision  1  Cm.  unterhalb  des  Nabels  beginnend,  3l/2  Cm.  lang  in  der 
Linea  alba.  Nach  einem  kleinen  Einschnitt  ins  Peritoneum  entleeren  sich 
circa  1 000  Ccm.  seröser  Flüssigkeit  von  grünlichbrauner  Farbe,  die  sich 
als  stark  eiweisshaltig  erweist. 

Bei  der  Durchschneidung  hat  sich  das  Peritoneum  deutlich  verdickt 
gezeigt  Man  blickt  durch  die  kleine  Wunde  auf  eine  Partie  von  ver- 
meintlichem Periton.  viscerale,  welche  stark  verdickt,  blauroth  und  dicht 
mit  röthlichen,  glänzenden,  anscheinend  etwas  transparenten,  sagoartigen 
Knötchen  sich  besetzt  zeigt.  Ein  paar  dieser  Knötchen  werden  vorsichtig 
excidirt 

Nach  Desinfection  der  Wunde  mit  Sublimat  Anlegung  der  Naht, 
antiseptischer  Verband. 

11.  August    Nähte  entfernt,  die  Wunde  klafft  in  den  unteren  Partien 
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etwas,  sieht  aber  gut  aus.  Kein  Fieber.  Der  Bauch  ist  eingesunken  und 
weich.  Oedem  des  Scrotum,  Penis,  der  Hände  und  Fttsse.  Allgemein- 
befinden gut. 

20.  August.  Die  Bauchwunde  ist  fast  völlig  geheilt,  nur  am  unteren 
Ende  hat  sich  etwas  subcutanes  Fett  vorgedrängt,  welches  sich  aber  all- 
mählich abstösst  Der  Bauch  hat  sich  ziemlich  rasch  wieder  vergrößert, 
ist  gleichmässig  aufgetrieben,  wiewohl  lange  nicht  so  fest  wie  früher,  in 
den  unteren  Partien  deutliche  Fluctuation,  nirgends  Schmerzhaftigkeit 
In  der  linken  unteren  Bauchpartie  findet  sich  gedämpfter  Schall,  der 
nach  rechts  bis  in  die  rechte  Mammillarlinie  reicht  und  keinen  deutlichen 
Lagewechsel  zeigt. 

Bauchumfang  im  Stehen  gemessen: 

Nabelhöhe 53«/2  Cm. 

7  Cm.  oberhalb  des  Nabels  ...     58        = 

14    *  r  =        =  56V2    * 

Vom  Nabel  zur  Symphyse   ...       6'/j    = 

Brustorgane  normal;  kein  Hydrothorax.  Allgemeinbefinden  befrie- 
digend. 

22.  August.  Nochmalige  Operation  beschlossen:  Incision  in  der  alten 
Narbe ;  nach  Eröffnung  des  Peritoneum  entleeren  sich  800  Ccm.  gelb- 
röthlicher  Flüssigkeit  Es  fällt  ein  Convolut  von  Darmschlingen  vor,  deren 
Serosa  glatt  und  zart  ist.  Das  Perit.  pariet.  zeigt  sich  aber  dicht  mit 
Knötchen  von  gleichem  Aussehen  wie  die  zuerst  gesehenen  besetzt.  Einige 
derselben  werden  ezcidirt.  Nach  links  hin  findet  sich  eine  Darmechlinge 
mit  dem  Peritoneum  verwachsen.  —  Die  entleerte  Flüssigkeit  hat  die 
Eigenschaften  der  zuerst  entleerten. 

23.  August.  Temp.  39,7  o,  Puls  156.  Kein  Erbrechen,  kein  StuhL 
Allgemeinbefinden  ganz  befriedigend. 

25.  August.  Temperatur  ist  jetzt  um  38°,  Puls  circa  140.  Einzelne 
Stichkanäle  eitern ;  einige  Nähte  schneiden  durch.  Leib  durchweg  weich, 
relativ  sehr  leer ;  schmerzfrei,  nirgends  lässt  sich  etwas  Abnormes  fühlen. 

Weiterhin  war  der  Heilungsverlauf  ganz  normal 

5.  September.  Wunde  geschlossen  bis  auf  den  untersten  Wund winkel. 
Leib  weich,  doch  wieder  deutlich  gewachsen,  enthält  wieder  in  den 
unteren  Partien  ein  deutlich  nachweisbares  Exsudat,  welches'  bei  Lage- 
wechsel die  Lage  ändert.  Die  Leber  ist  deutlich  geschwollen,  Milz  zweifel- 
haft. Im  Uebrigen  ist  nirgends  etwas  Abnormes  zu  fühlen.  Appetit  gut, 
Stuhl  regelmässig,  Allgemeinbefinden  befriedigend. 

Von  den  excidirten  Peritonealpartikeln  ist  Folgendes  zu  berichten: 
Die  bei  der  ersten  Operation  entnommenen  gingen  durch  ein  Versehen 
der  Wärterin  verloren.  Die  Untersuchung  der  bei  der  zweiten  Operation 
entnommenen  ergab  Granulationsgewebe,  aber  weder  Riesenzellen,  noch 
Tuberkelbacillen. 

8«  September.    Auf  Wunsch  der  Eltern  vorläufig  entlassen. 

7.  October  1892.    Wiedereintritt. 

Bis  Anfang  October  ging  es  dem  Kinde  ziemlich  gut,  dann  bekam 
es  starke  Hitze,  schwere  Athemnoth,  „Krämpfe",  Augenverdrehungen  mit 
Schaum  vor  dem  Munde.     Der  Leib  war  allmählich  wieder  stark  ge- 
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wachsen;  Appetit  war  meist  gut.    Zar  Zeit  des  Fiebers  wollen  die  Eltern 
Abgang  von  Eiter  mit  dem  Stuhl  bemerkt  haben! 

Status.  Pat.  macht  im  Allgemeinen  einen  wesentlich  schlechteren 
Eindruck,  als  bei  seiner  Entlassung.  Leib  sehr  aufgetrieben  und  gespannt, 
zeigt  erweiterte  Venen  und  eine  grosse  Flüssigkeitsdämpfung.  Die  Bauch- 
maasse  sind  durchweg  stark  gegen  die  letztaufgenommenen  vergrößert. 
Leber  nach  wie  vor  vergrösser t,  diesmal  auffallend  hart.  Urin  ohne 
Ei  weiss;  Temperatur  normal. 

21.0ctober.    Es  wird  eine  dritte  Operation  beschlossen. 

Incision  in  der  keloidartig  verdickten  alten  Narbe,  kleiner  Peritoneal- 
schnitt  Es  entleeren  sich  circa  800  Ccm.  einer  diesmal  hellgelben  und 
massig  eiweisshaltigen  Flüssigkeit.  Nach  links  zu  fühlt  der  Finger  in  der 
Peritonealhöhle  eine  pseudomembranöse  Verwachsung.  Eine  sich  vor- 
drängende Darmschlinge  zeigt  auf  ihrer  verdickten  Serosa  hirsekorngrosse, 
gelbweisse  Knötchen.    Zwei  davon  werden  excidirt,  Wunde  geschlossen. 

Die  excidirten  Stückchen  zeigen  diesmal  ebenfalls  nur  Granulations- 
gewebe ohne  Biesenzellen  und  Tuberkelbacillen. 

29.  October.  Ascites  hat  schon  wieder  zugenommen.  Pat.  ist  heute 
auffallend  dyspnoisch,  hat  rechts  hinten  etwas  Bronchitis,  Abdomen  ist 
stark  gespannt;  Stuhl  in  Ordnung. 

Ordination:  Priessnitz. 

1.  November.  Befinden  hat  sich  wieder  gebessert,  wiewohl  der 
Bauchumfang  nach  wie  vor  gross  ist ;  allerdings  ist  das  Abdomen  etwas 
weicher.  Urin  ist  nicht  genau  zu  controliren,  ist  aber  nicht  besonders 
concentrirt 

Bis  Mitte  November  schwankte  so  das  Befinden  vielfach,  meist  ent- 
sprechend dem  Umfange  und  der  Härte  des  Leibes.  Im  Allgemeinen  aber 
besserte  sich  das  Befinden  doch  deutlich.  Das  Kind  hatte  regelmässigen 
Stahl,  vorzüglichen  Appetit,  stets  guten  Puls.  Die  Ernährung  machte 
deutliche  Fortschritte.  Die  unteren  Theile  des  Abdomens  blieben  gedämpft 
und  zeigten,  wenn  das  Abdomen  nicht  zu  hart  war,  deutliche  Fluctuation. 

Die  Milz  erscheint  neuerdings  undeutlich  palpabel,  massig  vergrössert. 
Percussion  ergiebt  keine  vergrösserte  Dämpfung. 

Die  Blutuntersuchung,  daraufhin  vorgenommen,  ergiebt  mikrosko- 
pisch (ungefärbt  und  mit  Ehrlich 's  Dreifarblösung)  normalen  Befund, 
ferner  normalen  Hämoglobingehalt  (Gowers). 

20.  November.    Pat  wird  auf  Wunsch  der  Eltern  entlassen. 

Am  28.  Januar  1893  Wiedereintritt  auf  unseren  Wunsch  zum 
Zwecke  der  Beobachtung. 

Pat  hat  sich  in  der  Zwischenzeit  zu  Hause  sehr  erholt,  hat  Laufen 
gelernt  und  ist  sehr  munter.  Appetit  soll  in  der  Zwischenzeit  immer  gut 
gewesen  sein;  auch  sonst  wissen  die  Eltern  nichts  über  irgend  welche 
Beschwerden  anzugeben,  speciell  nicht  über  Eurzathmigkeit. 

Pat  selbst  von  gesundem  Aussehen,  bedeutend  wohlgenährter  als 
beim  letzten  Aufenthalt.    Von  Dyspnoe  keine  Spur. 

Die  sichtbaren  Schleimhäute  von  normaler  Farbe. 

Tonsillen  etwas  hypertrophisch,  zerklüftet. 

Zunge  leicht  belegt 

Haut  ohne  Abnormitäten.    Keine  Oedeme. 
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Leichte  Drüsenschwellung  am  Halse,  desgleichen  in  beiden 
Leistenbeugen. 

Lungen:  Vordere  Lungengrenze  rechts  am  unteren  Rand  der 
5.  Rippe,  hinten  beiderseits  10.  Rippe.  Keine  Schallabnormität.  Athem- 
geräusch  normal. 

Herz:  Grenzen  normal.    Töne  rein;  2.  Töne  leicht  accentuirt. 

Puls  kräftig,  regelmässig. 

Abdomen  in  toto  massig  vergrössert.  In  den  unteren  Partien  leicht 
überhängend. 

Bauchdecken  massig  gespannt,  von  leicht  erweiterten  Venennetzen 
durchzogen.  In  der  Mittellinie  zwischen  Nabel  und  Symphyse  eine  circa 
6  Cm.  lange,  3  Cm.  breite,  etwas  verdickte,  nach  den  Seiten  zu  strahlige 
Narbe. 

Nabel  nicht  vorgetrieben;  circa  2  Cm.  breite  Diastase  der  ReetL 

Im  Stehen  Percussionsschall  allenthalben  tympanitisch,  mit  Aus- 
nahme der  Gegend  dicht  links  der  Narbe,  wo  der  Schall  etwas  gedämpft 
erscheint.  Fluctuation  fehlt  vollständig.  Keine  Schmerzhaftigkeit  bei  Be- 
rührung. 

Im  Liegen  keinerlei  abnorme  Resistenz,  Tumoren  u.  s.w.  Percus- 
sionsschall heller  tympanitisch  als  im  Stehen ;  nichts  Abnormes  zu  fühlen. 

Milz  deutlich  palpabel. 

Leber  nach  wie  vor  vergrössert,  wiewohl  etwas  weniger  als  früher; 
Rand  scharf,  nicht  sehr  fest. 

Bauchumfang  über  dem  Nabel 53    Cm. 

=  7  Cm.  oberhalb  des  Nabels 56,5  = 

=  über  dem  Proc.  ensiformis 54,5  = 

=  zwischen  Nabel  und  Symphyse  ....       8      = 

s  =  =  =     Proc.  ensiformis  .17      = 

Urin  klar,  sauer,  eiweissfrei. 

Stuhl  etwas  angehalten,  geformt,  ohne  abnorme  Beimengung. 

Temperatur  normal. 

Nach  einigen  Tagen  wieder  entlassen. 

Dieser  Fall  hat  mit  den  vorhergehenden  manche  Aehnlichkeit. 
Die  Differentialdiagnose  zwischen  Stauungstranssudat  und  exsudativer 
Peritonitis  war  noch  schwieriger,  weil  auch  hier  nichts  da  war,  was 
bestimmt  auf  eine  Peritonitis  hindeutete,  und  weil  andererseits  eine 
Vergrösserung  der  Leber  vorlag.  Immerhin  fehlten  alle  Anhalts- 
punkte für  eine  primäre  Leberaffection,  vielmehr  erschien  wegen  der 
Derbheit  der  Bauchwand  und  der  Schwerbeweglichkeit  der  Flüssig- 
keit eine  chronische  Peritonitis  am  wahrscheinlichsten;  ob  dieselbe 
tuberculöser  Natur  sei,  darüber  Hess  sich  gar  nichts  feststellen. 

Angesichts  der  hochgradigen  Dyspnoe  schlug  ich  Herrn  Collegen 
Lossen  die  sofortige  Incision  vor;  von  Punction  wurde  Angesichts 
der  fünf  fruchtlosen  Punctionen,  die  schon  vorgenommen  waren,  ab- 
gesehen. Die  Incision  führte  hier  nicht  sogleich  zu  einem  Ergebniss; 
sie  musste  vielmehr  wegen   fortwährender  Wiederansammlung  der 
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Flüssigkeit  noch  zweimal  wiederholt  werden;  sie  wurde  jedesmal 
vortrefflich  überstanden  und  hat  schliesslich  zu  einem  jetzt  über 
7  Monate  dauernden  absoluten  Wohlbefinden,  bei  allerdings  noch  ver- 
größerter Leber  und  Milz,  geführt. 

Hier  haben  nun  auch  die  Incisionen  keine  endgültige  Entschei- 
dung über  die  Diagnose  gebracht;  dass  es  sich  um  eine  chronische 
Peritonitis  gehandelt  hat,  ist  zwar  erwiesen,  allein  die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab  einen  zweifelhaften  Befund:  die  röthlichen,  glän- 
zenden, sagoartig  transparenten  Knötchen  bestanden  aus  Granu- 
lationsgewebe, aber  sie  enthielten  weder  Riesenzellen,  noch  Bacillen. 
Eine  Impfung  auf  Meerschweinchen  haben  wir  leider  aus  äusseren 
Gründen  damals  nicht  vorgenommen.  Oleichwohl  ist  es  nach  dem 
Gutachten  meines  Herrn  Collegen  Arnold  trotz  des  Mangels  der 
Riesenzellen  (Tuberkelbacillen  werden  ja  ohnehin  ihrer  enormen  Selten- 
heit wegen  in  solchen  Präparaten  häufig  vermisst)  am  wahrscheinlich- 
sten, dass  es  sich  hier  auch  um  Tuberculose  gehandelt  hat ;  die  Exi- 
stenz von  derartigen  knötchenförmigen  Gebilden  auf  dem  Peritoneum, 
welche  einfache  Granulationsgeschwülste  oder  Fibrome  oder  Papillome 
bedeuten,  ist  eben  bis  heute  noch  nicht  zweifellos  festgestellt. 

Wir  müssen  also  bezüglich  dieses  Falles  sagen,  dass  er  möglicher 
Weise  oder  sogar  wahrscheinlicher  Weise  doch  Tuberculose  bedeutet; 
jedenfalls  ist  aber  der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  ganz  unklar. 

Derartige  Fälle  existiren  nun  in  der  Literatur  gar  nicht  wenige. 
Ich  habe  schon  früher  auf  dieselben  hingewiesen  und  betont,  dass 
es  weder  richtig  ist,  sie  ohne  Weiteres  zur  „einfachen"  Peritonitis  zu 
zählen,  noch  auch  sie  frischweg  unter  die  Tuberculose  einzureihen. 
Sie  sind  eben  vorläufig  als  unklar  anzusehen.  —  Einen  solchen  Fall 
bat  auch  neuestens  Henoch  vor  sich  gehabt;  er  fand  „das  Peri- 
toneum höckerig,  stark  geröthet  und  verdickt  und  überall  mit  grauröth- 
liehen,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrossen  Knötchen,  die  vollständig 
wie  Tuberkel  aussahen";  aber  sie  bestanden  aus  Granulations-  und 
Bindegewebe  und  enthielten  weder  Tuberkelbacillen,  noch  Riesen- 
zellen. Henoch  hält  hier  Tuberculose  für  ausgeschlossen;  er  geht 
aber  noch  weiter  und  giebt  auf  Grund  dieser  einen  Beobachtung  das 
schwerwiegende  ürtheil  ab,  dass  „der  grösste  Theil  der  Fälle  von 
chronischer  Peritonitis,  die  als  geheilt  betrachtet  werden,  derselben 
Form  angehört",  d.  h.  dass  sie  eben  als  nichttuberculös  anzusehen 
sind  —  ein  Urtheil,  das  ganz  unbegründet  und  nur  geeignet  ist, 
Verwirrung  in  die  Forschung  zu  bringen. 

Ich  denke,  es  ist  richtiger,  für  solche  Fälle  mit  zweifelhaftem 
histologischem  Befund  vorläufig  das  „non  liquet"  auszusprechen  und 
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sie  nach  keiner  Richtung  zu  verwerthen.  Ihre  Zahl  wird  durch  sorg- 
fältige histologische  und  eventuell  durch  Impfversache  wohl  mehr  and 
mehr  verringert  werden. 

IV.  Beobachtung.  Therese  G.,  61/*  J.  alt,  Kräutersammlerstochter 
ans  3t.  Leon. 

Hereditär  ist  nichts  zu  bemerken;  6  Geschwister  sind  klein  gestorben. 

Pat.  war  in  den  ersten  Lebensjahren  immer  gesund,  überstand 
Ostern  1891  eine  Pneumonie  von  1 4  tägiger  Dauer ;  seit  jener  Zeit  klagt 
sie  über  periodisch  auftretende  Leibschmerzen,  die  sich  alle  2 — 3  Wochen 
einstellen  und  5—6  Tage  andauern;  dabei  soll  der  Leib  stets  anschwellen 
und  mitunter  Erbrechen  auftreten,  gelegentlich  sollen  auch  Würmer  er- 
brochen worden  sein.  Die  Schmerzen  sind  nicht  auf  eine  Stelle  localisirt, 
sondern  strahlen  überallhin  aus. 

Stuhlgang  immer  sehr  unregelmässig,  wenig  und  hart,  enthält  mit- 
unter fetzige  Massen.    Pat.  leidet  oft  an  Kopfweh  und  Schwindel. 

Aufnahme  am  10.  März  1892. 

Dem  Alter  entsprechend  kräftiges,  leidlich  genährtes  Kind  von  auf- 
fallend bleicher  Farbe  und  mattem,  leidendem  Gesichtsausdruck. 

Keine  Zeichen  von  Rhachitis,  keine  Drüsenschwellungen,  keine 
Oedeme. 

Zunge  belegt,  etwas  Conjunctivitis  palpebrarum. 

Brustorgane  ergeben  normalen  Befund. 

Leib  ist  massig  aufgetrieben,  sehr  hart  gespannt,  auf  Berührung 
auffallend  schmerzhaft.  Palpation  im  Einzelnen  negativ.  Percussion  er- 
giebt  durchweg  tympanitischen  Schall,  auch  im  Stehen.  Leber  und  Milz 
nicht  vergrößert  nachweisbar.  Stuhl  fehlt  noch ;  bisher  kein  Erbrechen. 
Urin  klar,  sauer,  eiweissfrei. 

Temp.  37,2«,  pui8  $ßf  Körpergewicht  15,750  Kilo. 

11.  März.  Es  zeigt  sich,  dass  Pat.  einen  Vaginalausfluss  hat,  der- 
selbe ist  eitrig,  massig  stark,  fast  geruchlos.  Untersuchung  der  Vulva 
ergiebt  normalen  Befund. 

Sie  wird  wegen  Verdacht  auf  Colpitis  infectiosa  verlegt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Eiters  ergiebt:  1)  mit  wäss 
rigem  Methylenblau  zwar  verschiedenerlei  Kokken,  aber  keine  Kokken 
2)  dagegen  finden  sich  Tuberkelbacillen  (Ehrlich 'sehe  Färbung; 
dieselben  werden  bei  am  gleichen  Tage  noch  3  mal  wiederholter  Unter 
suchung  des  Ausflusses  (lmal  Ehrlich,  2 mal  Gab b et;  jedes  Mal  ge 
funden.  Sie  sind  sehr  reichlich,  wiewohl  nicht  in  Krümeln,  Zöpfen  u.  s. 
zusammengelagert 

Pat  hat  am  gestrigen  Tage  besonders  starke  Leibschmerzen  gehabt, 
heute  dagegen  hat  sie  keine  mehr.    Temperatur  Nachmittags  38,0°. 

12.  März.  Schmerzfrei,  kein  Ausfluss,  spontaner  Stuhl.  Temperatur 
Morgens  36,2,  Abends  38,0°. 

14.  März.  Nach  wie  vor  schmerzfrei;  keine  Spur  von  Ausfluss. 
Appetit  gut.    Urin  bietet  keinerlei  Abnormität. 

22.  März.  Pat.  hat  sich  seither  normal  befunden;  niemals  mehr 
Schmerzen  gehabt;  auch  objeetiv  nichts  Abnormes  dargeboten;  wird  mit 
17000  Grm.  Körpergewicht  (+  1250)  entlassen  (Leibbinde). 
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2.  Aufnahme  am  29.  December  1892. 

Pat  war  im  Laufe  des  Sommers  ganz  munter,  hatte  nie  Leibschmerzen, 
dagegen  traten  im  Herbst  mitunter  kurzdauernde  Schmerzanfalle  auf. 
Ausfluss  wurde  nie  beobachtet.  Seit  3  Tagen  hat  sie  ununterbrochen 
starkes  Leibweh,  so  dass  sie  sich  zuweilen  vor  Schmerz  krümmt;  sie  hat 
mehrmals  erbrochen  und  ist  appetitlos. 

8tatus  ist  im  Allgemeinen  derselbe  wie  im  Frühjahr.  Pat.  ist  wieder 
sehr  bleich;  sonst  findet  sich  objectiv  in  den  Intervallen  zwischen  den 
Sehmerzen  der  Leib  weich,  nicht  schmerzhaft.  Er  ergiebt  im  Liegen 
durchweg  tympanitischen  Schall,  dagegen  findet  sich  im  Stehen  über  der 
Symphyse  eine  zwei  Finger  breite  Dämpfung.  Kein  Ausfluss.  Inguinal- 
drfisen  wenig  vergrößert,  hart,  unempfindlich.  Cervicaldrttsen  desgleichen. 
Urin  völlig  normal. 

5.  Januar.  Pat.  hat  bisher  zwei  heftige  Schmerzanfalle  gehabt;  klagte 
dabei  besonders  über  sehr  heftige  Schmerzen  in  den  Nierengegenden; 
der  Leib  war  indess  nicht  besonders  aufgetrieben.  Bei  Berührung  war  sie 
ängstlich;  ob  dabei  wirklicher  Schmerz  auftrat,  ist  zweifelhaft. 

Nachdem  Pat.  anfangs  Verstopfung  gehabt,  ist  seit  dem  3.  Januar 
plötzlich  Durchfall  aufgetreten :  3 — 5  Stühle  in  24  Stünden,  anfangs  sehr 
dünn,  jetzt  dtinnbreiig,  hellbraun,  ohne  grössere  Schleimmassen,  ohne 
Blut,  Eiter  u.  s.  w.  Sie  enthalten  keine  Tuberkelbacillen  (mehrere  Male 
untersucht). 

Appetit  wechselnd;  Zunge  leicht  belegt.    Kein  Fieber. 

Ordination:  Bettruhe,  schleimige  Diät. 

6.  Januar.  Keine  Leibschmerzen;  Leib  weich,  leicht  eindrttckbar. 
Zange  rein,  Appetit  gut.    Stühle  heute  nur  drei,  breiig,  fieberlos. 

Ordination:  Feuchtwarme  Umschläge. 

16.  Januar.  Die  Stühle  sind  immer  weniger  reichlich  und  fester  ge- 
worden; gestern  der  erste  ganz  feste  Stuhl;  die  höchste  Abendtempe- 
ratur war  37,9°.  Schmerzen,  und  zwar  sowohl  spontane,  als  Druck- 
sehmerzen haben  gefehlt.  Niemals  Ausfluss.  Harnentleerung  ging  stets 
git  von  Statten.    Urin  normal.    Keine  Sehweisse. 

Ordination:  Umschläge  fortgesetzt. 

23.  Januar.  Pat.  hat  sich  seither  wohl  befunden,  nie  Schmerzen, 
ziemlich  regelmässigen,  festen  Stuhl  gehabt.  Abendtemperaturen  waren 
hie  und  da  subfebril  (37,8  —  38,0°  im  Anus).  Körpergewicht  hat  um 
500  Grm.  zugenommen  (jezt  18500  Grm.).  Am  Leibe  ist  der  Befund  im 
Liegen  der  gleiche;  nur  findet  sich  eine  undeutliche  Dämpfung  links 
unten  am  Bauche  neben  der  Mittellinie,  von  dieser  bis  zur  Mitte  des 
Poupart'schen  Bandes  reichend.  Im  Stehen  ist  diese  Dämpfung  viel  deut- 
licher, 272—3  Fingerbreiten  hoch  von  der  Mittellinie  bis  zur  Mitte  des 
Ligament.  Poup.  sinistr.  Palpation  ergiebt  nichts  Objectives  und  auch 
keinen  Druckschmerz  in  dieser  Gegend.  Blase  ist  nicht  gefüllt,  ebenso 
anscheinend  nicht  das  Rectum.    Blutbefund  nach  wie  vor  normal. 

23.  Januar  Abends.  Pat  hat  festen  Stuhl  entleert ;  die  Dämpfung 
am  Unterbauch  aber  ist  die  gleiche. 

24.  Januar.  Die  Dämpfung  am  Unterbauch  ist  heute  etwas  verändert, 
indem  sie  im  Stehen  4  Finger  breit  hoch  ist  und  nach  rechts  die  Mittel- 
linie etwas  überragt   Sie  entspricht  dadurch  mehr  einer  gefüllten  Blase, 
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indess  ist  sie  nach  reichlicher  Urin-  und  Stuhlentleerung  die  gleiche. 
Allgemeinbefinden  vorzüglich.  Pat.  wird  mit  strengen  Weisungen  und 
Leibbinde  entlassen. 

Bei  der  3.  Aufnahme  am  16.  Mai,  zum  Zweck  der  Controle  des 
Weiterverlaufs  und  behufs  Vorstellung  im  medicinischen  Verein,  zeigte 
sich  das  Allgemeinbefinden  vorzüglich ;  Pat.  ist  wohlgenährt,  freilich  etwas 
blass;  sie  will  seit  der  letzten  Aufnahme  keine  Beschwerden  gehabt 
haben.  Der  Unterleib  ist  etwas  voll,  sonst  in  jeder  Beziehung  normal; 
Stuhl  regelmässig.    Kein  Ausfluss. 

Diese  Beobachtung  ist  für  die  Pathologie  und  Diagnose  der  Peri- 
tonitis tubercul.  von  sehr  grossem  Interesse,  und  um  so  mehr,  da  ich 
eine  analoge  in  der  Literatur  nicht  habe  finden  können.  Wir  sehen 
bei  einem  5  jährigen  Mädchen  Leibschmerzen  auftreten,  welche  inner- 
halb eines  Jahres  alle  paar  Wochen  wiederkehren,  mit  Auftreibang 
des  Leibes  und  mitunter  mit  Erbrechen  einhergehen;  wir  sehen  dann 
eines  Tages  unter  unseren  Augen  einen  tuberculösen  Vaginalausfluss 
auftreten,  der  sofort  wieder  verschwindet;  die  Schmerzen  werden 
durch  passende  Behandlung  beseitigt,  kehren  aber  nach  3A  Jahren 
wieder,  und  nun  entwickeln  sich  die  Zeichen  einer  umschriebenen 
Peritonitis.  Im  weiteren  Verlauf  gehen  aber  alle  Erscheinungen  wieder 
zurück,  und  nach  einer  Reihe  von  Monaten  macht  das  Kind  den  Ein- 
druck eines  gesunden.  Ausfluss  ist  nie  wieder  beobachtet  Kurz  also: 
uncharakteristische  Unterleibsbeschwerden ,  dann  ein  tuberculöser 
Vaginalausfluss,  der  wieder  verschwindet,  dann  deutlich  hervortre- 
tende, abgesackte,  unter  diesen  Umständen  sicher  tuberculöse  Peri- 
tonitis, die  ihrerseits  wieder  zurückgeht. 

Ein  Commentar  zu  diesem  merkwürdigen  Fall  ist  fast  überflüssig; 
er  zeigt,  wie  lange  Zeit  sich  die  tuberculöse  Peritonitis  hinter  un- 
charakteristischen Erscheinungen  verschleiern  kann;  er  enthält  ferner 
eine  nicht  unwichtige  Erweiterung  der  Symptomatologie  dieser  Krank- 
heit, insofern  ersichtlich  ist,  dass  nicht  nur  bei  erwachsenen  weib- 
lichen Personen,  sondern  auch  bei  kleinen  Mädchen  eine  an  tuber- 
culösem  Ausfluss  erkennbare  Genital  tuberculöse  den  Ausgangspunkt 
abgeben  kann.  Dabei  ist  freilich  bedauerlich,  aber  angesichts  des 
Alters  der  Patientin  erklärlich,  dass  wir  über  den  Sitz  und  die 
Natur  dieser  Genitaltuberculose  keine  genaueren  Angaben  machen 
können. 

Endlich  lässt  die  Beobachtung  erkennen,  welcher  grossen  Schwan- 
kungen, bezw.  Remissionen,  die  tuberculöse  Peritonitis  (und  die  sie 
veranlassende  Genitaltuberculose)  auch  ohne  operativen  Eingriff  fähig 
ist.   Es  steht  dieser  Fall  insofern  in  engster  Beziehung  zu  denjenigen 
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Beobachtungen  an  Erwachsenen,  welche  mich  schon  früher  veranlasst 
haben,  auf  das  Vorkommen  von  Remissionen  der  Krankheit  aufmerk- 
sam zu  machen.1) 

Als  ein  gewisses  Gegenstück  zu  den  Torhergehenden  lasse  ich 
nun  noch  einen  Fall  von  rein  adhäsiver,  bezw.  fibröser  chronischer 
Peritonitis  auf  tuberculöser  Basis  folgen. 2) 

Y.  Beobachtung.  Ludwig  Hiefner,  4  Jahre  alt,  Maurerssohn  aus 
Eppelheim. 

Hereditär  liegt  nichts  vor.  Pat.  hatte  im  Jahre  1888  Scharlach  mit 
„Btchenbräune"  durchgemacht  und  war  seit  der  Zeit  nicht  mehr  völlig 
wohl,  ausserdem  soll  er  in  den  letzten  drei  Wintern  jedesmal  eine  Lungen- 
entzündung überstanden  haben. 

Seit  7  Wochen  hat  er  Leibschmerzen  und  Auftreibung  des  Leibes. 
Eine  Punction  soll  versucht,  aber  erfolglos  geblieben  sein.  Er  soll  dann 
abendliches  Fieber  und  auch  Nachtschweisse  gehabt  haben.  Seine  Diät 
scheint  sehr  unzweckmässig  gewesen  zu  sein. 

Aufnahme  am  10.  März  1890. 

Schmächtiger  Junge  mit  massig  entwickeltem  Panniculus.  Fieber- 
los;  Puls  100.  Er  hat  einen  rhachitischen  Rosenkranz  und  verkrümmte 
Tibien. 

Die  Brustorgane  sind  vollkommen  normal.  Das  Abdomen  ist  auf- 
getrieben, über  dem  Nabel  54  Gm.  In  der  unteren  Partie  ist  die  Auf- 
treibung links  stärker.  Man  fühlt  mehrere  derbe  Tumoren  in  der  Mitte 
des  Bauches,  in  der  Umgebung  des  Nabels  —  dieselben  sind  etwas 
schmerzhaft.  Die  Percussion  ergiebt  rings  um  den  Nabel  herum  in  über 
Handgrösse  gedämpften  Schall,  der  nach  abwärts  zu  heller  wird,  ohne 
scharfe  Grenze.  —  Nirgends  Fluktuation. 

An  der  Aussenseite  des  Oberarmes  findet  sich  ein  wallnussgrosser 
kalter  Abscess. 

Keine  Albuminurie.    Der  Stuhl  breiig,  enthält  zwei  Spulwürmer. 

Körpergewicht  11770  Grm. 

17.  März.  Auf  5  Santoninpulver  zu  0,02  sind  keine  weiteren  Asca- 
riden  abgegangen.  —  Incision  des  Abscesses  am  Oberarm,  Entleerung 
reichlichen  Eiters,  Auslöffelung ;  Verband.  —  Der  Bauchbefund  ist  der 
gleiche.  —  Ordination:   Strenge  Diät;  Schleimsuppen,  Bouillon  mit  Ei. 

23.  März.  Der  Bauchumfang  hat  etwas  zugenommen  (56  Cm.).  Das 
Allgemeinbefinden  ist  subjectiv  gut,  nur  klagt  Pat.  hie  und  da  über  Leib- 
schmerzen. Die  Körpertemperatur  ist  meistens  früh  über  37,5,  Abends 
gegen  33,5°.  —  Ordination:  Schmierseifeneinreibungen. 

14.  April.  Pat.  hat  auf  die  Schmierseifeneinreibungen  anfangs  etwas 
höheres  Fieber  bekommen  (bis  gegen  40,0  °) ;  trotzdem  wurden  dieselben 
in  sehr  vorsichtiger  Weise  fortgesetzt.  Jetzt  ist  die  Temperatur  wieder 
gesunken  und  schwankt  dauernd  um  38,0  °.    Das  Abdomen  ist  nach  wie 

1)  Vgl.  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XIÜ. 

2)  Bereits  veröffentlicht  in  der  früher  erwähnten  Dissertation  von  Key.  Heidel- 
berg 1891.     . 
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vor  massig  aufgetrieben,  die  Dämpfung  liegt  jetzt  mehr  links  von  der 
Mittellinie,  die  Tumoren  im  Gleichen. 

24.  April.  Der  Leibesumfang  hat  noch  weiter  zugenommen,  über 
dem  Nabel  59  Cm.  Die  Dämpfung  am  Leibe  wechselt  ihre  Lage  etwas. 
Von  Fluctuation  ist  nirgends  eine  Spur  zu  finden.  Pat.  klagt  neuerdings 
wieder  zuweilen  über  Leibschmerzen.  Der  Stuhl,  der  bisher  stets  breiig 
war,  ist  heute  zum  ersten  Male  dünn.    Appetit  massig,  kein  Erbrechen. 

Im  Laufe  des  Mai  nahm  der  Leibesumfang  bis  über  62  Gm.  über 
dem  Nabel  zu,  um  dann  ein  wenig  wieder  abzunehmen.  Die  Tumoren 
sind  bei  der  stärkeren  Auftreibung  des  Leibes  undeutlich  zu  fühlen. 
Keine  deutliche  Dämpfung.  Es  traten  auf  dem  Rücken  scheinbar  spontan 
kleine  punktförmige  Hämorrhagien  auf,  die  aber  wieder  verschwanden. 

Die  Brustorgane  naeh  wie  vor  normal.  Ueberhaupt  ist  von  dem 
primären  Leiden  nichts  zu  finden. 

12.  Mai.  Befinden  im  Gleichen.  Heute  zum  ersten  Male  ein  band- 
förmiger Stuhl  entleert. 

Es  werden  jetzt  in  sehr  vorsichtiger  Weise  warme  Bäder  mit  etwas 
Nachschwitzen  versucht.  Dasselbe  wurde  durchschnittlich  alle  2 — 3  Tage 
wiederholt.  Diese  Proceduren  bekamen  dem  Patienten  recht  gut,  der 
Leibesumfang  ging  auf  54  Cm.  über  dem  Nabel  zurück.  Der  Leib  wurde 
weicher.  Die  circumscripten  Tumoren  in  der  Nabelgegend  werden  da- 
durch wieder  deutlicher  fühlbar.  Die  Percussion  des  Leibes  ergiebt  jetzt 
in  der  linken  Bauchseite  nur  eine  schwache  relative  Dämpfung.  Der 
Urin  enthält  Ende  Mai  eine  Spur  Albumen  und  Indican.  Die  Stuhlent- 
leerung ist  ziemlich  regelmässig. 

Anfang  Juni  hat  Pat.  zeitweilig  sehr  starke  Sehmerzen  und  ist 
zuweilen  recht  matt.  Der  Leib  ist  nur  massig  aufgetrieben,  um  den  Nabel 
herum  schwach  gedämpft,  ohne  scharfe  Grenzen;  in  den  abhängigen 
Partien  tympanitisch.  Man  fühlt  wieder  deutlich  die  scharf  umschriebenen, 
platten,  Schwielen-  und  strangartigen  Tumoren.  Ausserdem  werden  heute 
zum  ersten  Male  peristaltische  Bewegungen  oberhalb  des  Nabels  von 
links  nach  rechts  wahrgenommen,  welche  vermuthlich  auf  den  Darm  zu 
beziehen  sind.    Das  Körpergewicht  beginnt  abzunehmen. 

In  der  Folge  hat  Pat.  zeitweilig  hohes  Fieber  und  vielfaches  Er- 
brechen. Er  ist  zeitweilig  ausserordentlich  matt  und  magert  sehr  schnell 
ab.  Die  Tumoren  beginnen  jetzt  viel  deutlicher  hervorzutreten  und 
scheinen  zu  wachsen.  Der  Urin  enthält  eine  grosse  Menge  Indican  und 
etwas  Eiweiss.  Die  Schmerzen  werden  durch  Opium  gtt.  4  auf  100  Aqna 
theelöffelweise  nur  wenig  gemildert.  Die  Temperatur  steigt  wieder  zeit- 
weilig Abends  auf  gegen  40  °.  Die  Stühle  sind  zuweilen  etwas  angehalten, 
aber  nicht  mehr  als  durch  48  Stunden.    Auffälliges  Hautjueken. 

Am  19.  Juni  sind  sehr  deutliche  peristaltische  Darmbewegungen 
notirt,  welche  oberhalb  des  Nabels  liegen  und  mit  Schmerzen  verknüpft 
zu  sein  scheinen.  Ausserdem  hat  Pat.  heute  viel  Kollern  und  Gurren; 
er  entleert  einen  dünnen  Stuhl.  Der  Leib  ist  nach  wie  vor  ziemlich 
flach,  5 1  Gm.  über  dem  Nabel.  Nirgends  eine  deutliche  Dämpfung,  ge- 
schweige denn  Fluctuation. 

Gegen  Ende  Juni  hatte  Pat  meist  durchfällige  Stühle.  Es  trat 
leichtes  Oedem  der  Beine  auf.    Die  Kräfte  verfielen  rasch,  das  Abdomen 
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trieb  sich  wieder  etwas  mehr  auf,  ergab  aber  durchweg  tympanitiachen 
Schall. 

Am  29.  Juni  Nachts  Collaps;  Strabismus  divergens  dexter;  Zähne- 
knirschen; Cheyne-Stokes'sehes  Athmen.    Pat.  ist  bewusstlos. 

Am  30.  Juni  Morgens  9  74  Uhr  Exitus  letalis. 
t         Section  am  30.  Juni  Mittags  12  Uhr  (Dr.  v.  Hippel). 

Ziemlich  magere  Leiche.  Abdomen  stark  aufgetrieben.  Bei  Eröffnung 
der  Bauchhohle  wird  sofort  eine  etwa  3  Cm.  unterhalb  des  Proc.  xiphoid. 
gelegene,  mit  puriformer  schwärzlicher  Masse  gefüllte  Höhle  eröffnet, 
deren  Wand  vom  mit  der  Bauchwand  fest  verklebt  war.  Die  ganzen 
Därme  sind  durch  dicke,  derbe  Schwarten  unter  einander  und  mit  der 
Bauchwand  verwachsen,  so  dass  es  nur  durch  Abschälen  des  Peritoneum 
parietale  gelingt,  die  Baucheingeweide  von  der  Bauchwand  zu  trennen. 

Nach  Eröffnung  des  Brustkorbes  zeigt  sich,  dass  die  Lungen  nur 
missig  collabiren.  Herzbeutel  und  Herz  ohne  Veränderungen.  Die  Lungen 
and  beiderseits  mit  der  Costalwand  und  besonders  mit  dem  Zwerchfell 
ziemlich  ausgedehnt  verwachsen.  Im  linken  Unterlappen  ein  etwa  wall- 
Bussgrosaer  Käseknoten,  sonst  nichts  Abnormes. 

Bronchialdrüsen  beiderseits  ausgedehnt  verkäst. 

Die  Bauchorgane  werden,  weil  sie  von  vorn  her  nicht  zu  isoliren 
und,  in  toto  entfernt. 

Nieren  zeigen  geringe  Trübung  und  Schwellung  der  Rinde,  sowie 
leichte  Hyperämie  der  Marksubstanz.    Milz  fest  mit  dem  Magen  und  mit 
I    der  Flexura  coli  sinistra  verwachsen,  ohne  besondere  Veränderungen. 
'    Leber  gross,  hellgelb. 

Bei  Eingiessen  von  Wasser  in  den  Oesophagus,  während  die  Organe 
«eh  noch  in  situ  befinden,  zeigte  sich,  dass  das  Wasser  aus  der  oben 
beschriebenen,  unter  dem  Proc.  xiphoid.  gelegenen  Kloake  hervorquillt. 

Ein  Versuch,  vom  Magen  her  den  Darm  in  grösserer  Ausdehnung 
aufzuschneiden,  misslingt  wegen  der  unentwirrbaren,  durch  die  Adhäsionen 
fixirten  Verschlingungen.  Im  Colon  transversum,  sowie  im  Dünndarm 
zeigen  sich  zahlreiche,  zum  Theil  in  grosser  Ausdehnung  perforirte  Ge- 
ackwüre,  deren  Ränder  und  Grund  aber  frei  von  Knötchenbildungen  sind. 
Die  Peiforationsöfrhungen  münden  theils  in  die  oben  beschriebene  Höhle, 
theila  in  andere,  ähnlich  aussehende,  mehr  in  der  Tiefe  gelegene  Hohl- 
räume. Genaueres  über  etwaige  Communicationen  einzelner  Darmabschnitte 
tnter  einander  lässt  sich  nicht  feststeilen.  Mesenterialdrüsen  etwas  ge- 
quollen, auf  dem  Durchschnitt  grauroth  und  markig,  ohne  Knötchenbil- 
dnng,  ohne  Verkäsung. 

Das  Wesentliche  des  Befundes  war  demnach  Verkäsung  der  Bron- 
chialdrüsen, Käseknoten  im  Unterlappen  der  linken  Lunge,  adhäsive 
Pleuritis,  besonders  an  der  Basis  der  Lunge,  adhäsive  chronische  Peri- 
tonitis mit  fester  Einmauerung  der  Därme,  multiplen  Darmgeschwüren 
mehttuberculöser  Natur  im  Dünndarm  und  Colon,  welche  zum  Theil  per- 
forirt  sind  und  jauchige  Abscesse  zwischen  den  derben  Membranen  ver- 
anlasst haben. 

Ueber  diesen  Fall  braucht  nur  wenig  angefügt  zu  werden.  Er 
ist  das  typische  Bild  der  trockenen  schwieligen  Peritonitis  auf  tuber- 
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culöser  Basis.  Unter  den  klinischen  Erscheinungen  ist  zu  beachten 
der  Mangel  der  Zeichen  des  Ergusses  während  der  klinischen  Beob- 
achtung und  das  Auftreten  von  sichtbarer  Darmperistaltik.  Räthselhaft 
muss  erscheinen,  Angesichts  der  festen  Einmauerung  der  Därme,  dass 
lange  Zeit  erhebliche  Stuhlveränderungen  fehlten,  und  dass  es  nie  zu 
schweren  Obstructionserscheinungen  gekommen  ist  Was  die  Patho- 
genese der  Krankheit  betrifft,  so  wird  wohl,  ähnlich  wie  in  Beob- 
achtung II,  von  den  Bronchialdrüsen  aus  die  Pleuritis  und  von  dieser 
(welche  an  der  Lungenbasis  die  stärksten  Besiduen  hinterlassen  hat) 
durch  das  Zwerchfell  hindurch  die  Peritonitis  entstanden  sein.  Durch 
die  festen  Verwachsungen,  Knickungen,  vorübergehenden  Koth- 
stauungen  sind  wohl  die  nichttuberculösen  Darmgeschwüre  und  durch 
deren  Perforation  die  Abscesse  entstanden.  —  Dass  hier  eine  Punction 
bedenklich  und  eine  Incision  nutzlos  gewesen  wäre,  ist  einleuchtend. 


Aus  den  mitgetheilten  Fällen  geht  zunächst  hervor,  dass  wir  bei 
Kindern  ähnliche  Formen  der  tuberculösen  Peritonitis  treffen,  wie  bei 
Erwachsenen.  Fall  I  und  II  repräsentiren  den  entzündlichen  Ascites, 
der  wenig  oder  gar  nicht  durch  Adhäsionen  in  seiner  Beweglichkeit 
beschränkt  ist,  —  wie  bekannt,  meist  nur  ein  Anfangsstadium,  das 
freilich  zuweilen  lange  dauern  kann.  Fall  IV  erscheint  als  ein  Bei- 
spiel einer  von  vornherein  umschriebenen  Entzündung,  welche  ver- 
muthlich  mit  Erguss  einherging1);  demgegenüber  ist  Fall  V  der  aus- 
gesprochenste Typus  einer  trockenen,  schwieligen,  mit  stärksten 
Verwachsungen  und  deren  Folgen  einhergehenden  Peritonitis. 

Was  die  frühe  Diagnose  betrifft,  so  wird  man,  um  die  Entwick- 
lung einer  chronischen  Peritonitis  nicht  zu  übersehen,  bei  Kindern  und 
Erwachsenen  mit  allmählich  auftretender,  wechselnder  oder  gleich- 
massig  bestehender  Auftreibung  des  Leibes  und  irgend  welchen  ver- 
dächtigen Begleiterscheinungen  besonderen  Werth  auf  die  Feststellung 
eines  etwaigen  Ergusses  zu  legen  und  deshalb  die  Untersuchung  im 
Stehen  nicht  zu  versäumen  haben.  Zu  den  verdächtigen  Begleiterschei- 
nungen sind  zu  rechnen  einmal  solche,  welche  auf  eine  Ausgangs- 
erkrankung  hinweisen  können:  Lungenerscheinungen,  Symptome  von 
Seiten  anderer  seröser  Häute,  besonders  der  Pleuren,  Ausfluss  aus 
den  Genitalien,  Darmstörungen ;  ferner  solche  Symptome,  welche  mit 
der  Peritonitis  im  Zusammenhange  stehen  können,  Leibschmerzen, 
Durchfälle  abwechselnd  mit  Verstopfung,  Uebelkeit  oder  Erbrechen. 

1)  Dieae  Form  scheint  bei  Kindern  nicht  sehr  häufig  zu  sein;  Tgl.  auch  die 
Dissertation  von  Rey. 
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Die  letzterwähnten  Erscheinungen  zuweilen  combinirt  als  Anfälle  von 
intensiver  Obstruction,  sich  steigernd  bis  znm  Bilde  des  Ileus.  Ich 
erwähne  hier,  dass  vor  Kurzem  Berggrün  und  Katz  (I.e.)  darauf 
hingewiesen  haben,  dass  der  ungefärbte,  scheinbar  acholische  Fett- 
stahl eine  diagnostisch  wichtige  Erscheinung  der  chronisch  tubercu- 
löaen  Peritonitis  im  Eindesalter  sei.  Ich  kann  das  nicht  finden,  denn 
die  von  Berggrün  und  Katz  beschriebenen  Stühle  trifft  man  über- 
haupt bei  kachektischen  Kindern  nicht  allzu  selten. 

In  anderen  Fällen  wieder  ist  das  Erste,  was  auffällt,  eine  pro- 
gressive bedeutende  Auftreibung  des  Leibes  und  ein  beträchtlicher, 
entweder  mehr  oder  weniger  freier  und  beweglicher,  oder  von  Anfang 
an  abgekapselter  Erguss.  Diese  letzteren  Fälle  besonders  kommen 
mit  einer  relativen  Promptheit  in  die  Hände  der  operirenden  Fach- 
genossen. 

Ich  kann  hier  nicht  auf  die  Diagnose  in  all  diesen  sehr  verschie- 
denen Fällen  eingehen;  es  müsste  zu  Vieles,  was  in  meinen  genugsam 
erwähnten  früheren  Arbeiten  auseinandergesetzt  ist,  wiederholt  werden. 
Nor  das  Eine  sei  nochmals  hervorgehoben:  eine  chronische  Peritonitis 
kann  ohne  Weiteres  nicht  mit  Bestimmtheit  als  tuberculös  oder  nicht- 
taberculös  erkannt  werden,  es  sei  denn,  dass  irgend  ein  ätiologisches 
Moment  (z.  B.  ein  Trauma)  ihre  nichttuberculöse  Natur  vermuthen 
lässt,  oder  dass  umgekehrt  eine  sicher  erweisliche  Ausgangstubercu- 
lose  einen  Schluss  auf  ihre  tuberculöse  Natur  erlaubt. 

Um  so  erfreulicher  ist  es,  dass  im  Mitgetheilten  hinsichtlich  des 
Nachweises  einer  Ausgangstuberculose  eine  Bereicherung  unserer  Kennt- 
nisse enthalten  ist,  und  zwar  durch  die  Beobachtung,  dass  bei  kleinen 
Mädchen  ebenso  wie  bei  Frauen  ein  tuberculöser  Ausfluss  dem  Auf- 
treten einer  tuberculösen  Peritonitis  vorhergehen  kann.  Die  Zukunft 
mnss  lehren,  ob  der  hier  mitgetheilte  Fall  ein  Curiosum  ist,  oder  ob 
derartige  bacillenhaltige  Ausflüsse  häufiger  sind,  und  ob  ihnen  bezüg- 
lich der  Peritonitis  eine  Bolle  zukommt  Fast  möchte  ich  geneigt 
sein,  eher  das  Letztere  anzunehmen,  denn  ich  verfüge  bereits  über 
4  Fälle,  wo  bei  kleinen  Mädchen  einer  festgestellten  oder  vermutheten 
Peritonitis  tub.  ein  Ausfluss  vorherging;  zwei  derselben  sind  hier  mit- 
getheilt:  Beobachtung  I  und  eben  der  Fall  IV.  Die  zwei  anderen 
sind  noch  nicht  sicher  genug  erkannt,  um  publicirt  werden  zu  können. 
Es  genüge,  hiermit  nachdrücklich  auf  diese  Erscheinung  aufmerksam 
zu  machen. 

Ich  wende  mich  nun  zur  Besprechung  des  zweiten  Punktes,  der 
hier  herausgegriffen  werden  sollte,  zur  Frage  der  Behandlung.  Hier 
musö  zuvörderst  früher  Gesagtes  wiederholt  werden. 
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Es  ist  zu  beachten,  dass  nicht  nur  die  einfache  chronische  Peri- 
tonitis, sondern  auch  gewisse  Formen  der  tuberculösen  einer  spontanen 
langdauernden  Remission,  bezw.  eines  Rückganges  fähig  sind,  welcher 
vielleicht  als  „Heilung"  bezeichnet  werden  dferf.  Ich  habe  das  früher 
schon  behauptet  und  Widerspruch  gefunden ;  der  mitgetheilte  Fall  IV 
kann  hier  aber  wohl  auch  den  schlimmsten  Zweifler  belehren.  —  Als 
günstig  anzusehen  sind  hier  natürlich  besonders  solche  Peritonitiden, 
wo  die  Ausgangstuberculose  gering  und  ebenfalls  heilungsfähig  ist, 
ganz  besonders  solche,  wo  der  Peritonitis  eine,  vielleicht  von  Drüsen 
ausgehende,  geheilte  Pleuritis  vorangegangen. 

Diese  Thatsache  enthält  für  den  Therapeuten  den  unmittelbaren 
Hinweis  darauf,  solche  „Remission"  im  gegebenen  Fall  durch  einfache 
Maassnahmen  herbeizuführen,  d.  h.  im  Beginn  des  Leidens  mit  Ruhe, 
strenger  Diät  und  den  medicamentösen  Maassnahmen,  welche  der 
inneren  Medicin  zu  Gebote  stehen1),  einen  energischen  Versuch  zu 
machen.  Unsere  Krankengeschichten  lassen  erkennen,  dass  solche 
Versuche  stets  gemacht  sind,  und  in  Fall  IV  ist  der  Erfolg  auch  ein- 
getreten. Es  ist  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  derartige  Heilerfolge  bei 
unserer  Krankheit  nicht  allzu  selten  sind;  die  einzelnen  Fälle  bleiben 
aber  dann  meist  unklar  und  darum  zur  wissenschaftlichen  Discussion 
ungeeignet,  weil  eben  nach  der  Heilung  an  ihrer  ehemaligen  tuber- 
culösen Natur  gezweifelt  werden  kann. 

Ebenso  darf  aber  dann  in  den  Fällen  mit  Erguss,  und  zwar  so* 
wohl  mit  mehr  oder  weniger  freiem,  als  mit  abgekapseltem,  der  Zeit- 
punkt zum  operativen  Einschreiten  nicht  versäumt  werden.  Dieser 
Zeitpunkt  ist  da,  wenn  die  berührten  Maassnahmen  keinen  Stillstand 
und  im  Laufe  gewisser  Zeit  keinen  Rückgang  des  Exsudats  erzielt 
haben,  und  ferner  wenn  die  ersten  Zeichen  der  Kachexie  sieh  geltend 
machen.  Dass  die  Ausgangstuberculose  der  Genitalien  oder  des  Darmes 
an  sich  zur  Operation  auffordern  kann,  lasse  ich  bei  Seite. 

Als  operativer  Eingriff  ist  nun  die  Punction  entschieden  zu  ver- 
werfen; einmal  sind  nennenswerthe  Erfolge  von  derselben  bei  tuber- 
culöeer  Peritonitis  nicht  bekannt,  dagegen  sehr  viel  Misserfolge;  und 
auf  der  anderen  Seite  lehrt  jeder  Einblick  in  das  Abdomen  bei  Ope- 
rationen oder  Sectionen  chronischer  Peritonitis,  dass  es  mit  dem  Ein- 
stich so  zu  sagen  ins  Dunkle  eine  bedenkliche  Sache  ist,  in  Anbe- 
tracht der  vielen  Adhäsionen,  welche  den  Darm  an  die  Bauchwand 
oder  mit  Einschaltung  einer  Dämpfung  erzeugenden  dünnen  Flüssig- 
keitsschicht nahe  der  Bauch  wand  fixiren,  oder  die  die  Darmschlingen 


1)  Vgl.  meine  Arbeit  im  Deutschen  Archiv  f.  kJin.  Medicin.  Bd.  XL  VI. 
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uoter  sich  so  verkleben,  dass  dieselben  der  Troicartspitze  nicht  aus- 
weichen können. 

Dagegen  haben  wir  heute  noch  viel  mehr  Grund  als  vor  3  Jahren, 
die  Incision  bei  den  exsudativen  Formen  der  chronischen  Peritonitis 
nod  gerade  auch  der  tuberculösen,  dringend  zu  empfehlen.  Unser  Fall  I 
J  ist  ein  völlig  beweisendes  klassisches  Beispiel  einer  unmittelbar  an 
den  Eingriff  anschliessenden,  mindestens  temporären  Heilung  nach 
Torhergegangenem  höchst  bedenklichem,  fast  moribundem  Zustand. 
Fall  II  ist  mindestens  ein  einwandsfreies  Beispiel  erfreulichen  Um- 
schlags sofort  nach  der  Operation  und  einer  anschliessenden  lang- 
dauernden  Remission  mit  vorzüglichem  Zustand  der  Kräfte  und  der 
Ernährung.  Fall  III  lassen  wir  nebenbei  mitgehen,  ohne  ihn  hier  zu 
rerwerthen,  weil  seine  tuberculöse  Natur  nicht  über  jeden  Zweifel 
erhaben  ist.  —  Diese  Beobachtungen  sind  nicht  vereinzelt,  vielmehr 
mehren  sieh  die  Fälle,  welche  durch  mikroskopische  Untersuchung  oder 
durch  den  bestimmten  Nachweis  des  Ausgangsleidens  (Genital-,  Darm- 
tobercnlose  vor  Allem)  als  Tuberculöse  erkannt  sind,  und  bei  denen 
die  einfache  Incision  zu  demselben  und  zu  noch  günstigerem  Ergebniss, 
nämlich  zu  länger  dauernder,  vielleicht  endgültiger  Heilung  führte.  Ich 
verweise  auf  die  von  König  veranlasste,  im  Ganzen  leider  recht  un- 
kritische Zusammenstellung  von  Philipps  (s.o.)  und  auf  die  Ver- 
öffentlichungen aus  Czerny's  Klinik1),  und  ich  bemerke  nur,  dass 
Czerny 's  ältester  Fall,  sicher  als  Tuberculöse  erkannt  durch  vorüber- 
gehenden käsigen  Zerfall  der  Baucbnarbe,  im  Jahre  18S9,  d.  h.  1 1  Jahre 
nach  der  Operation,  ganz  gesund  war. 

Verhältnissmässig  günstig  erscheinen  die  freieren  und  die  um- 
schriebenen serösen  Ergüsse,  weniger  günstig  die  eitrigen;  ganz 
angeeignet  sind  natürlich  die  völlig  trockenen  Formen  (Beobachtung  V). 

Angesichts  dieser  Ergebnisse  ist  es  nicht  recht  verständlich,  dass 
Baginski  auf  Grund  zweier  Beobachtungen,  die  er  nicht  einmal  ge- 
nauer mittheilt,  ein  vollkommen  abfälliges  Urtheil  über  die  Incision 
bei  Bauchfelltubercnlose  fällt,  und  dass  im  Uebrigen  in  der  internen 
Literatur  seit  der  mir  scharf  opponirenden  Tübinger  Dissertation  von 
Barg  hausen  ein  auffälliges  Schweigen  hierüber  herrscht;  aber  auch 
die  Aeusserungen  unserer  Hand-  und  Lehrbücher  sollten  den  neuen 
Erfahrungen  mehr  Rechnung  tragen;  ich  finde,  dass  nur  Strümpell2) 
ifl  der  neuesten  Auflage  seines  vortrefflichen  Lehrbuchs  diesen  Dingen 
einigermaassen  gerecht  wird,  wiewohl  auch  er  sich  recht  kurz  und 
vorrichtig  ausspricht. 

1)  Czerny,  1.  c.  —  Diss.  Gross,  1.  c. 

2)  7.  Aufl.  Bd.I.  S.754. 


170    VIII.  0.  Vibrordt,  Zur  Kenn tnißß  d.  chronischen,  insbes.  tuberc.  Peritonitis. 

Wir  stehen  hier  noch  immer  vor  einem  Räthsel,  welches  der 
Lösung  harrt.  Wanderbar  ist  nicht  allein,  dass  das  Peritoneum  als 
solches  im  Stande  ist,  eine  weitverbreitete  Taberculose  fast  ganz  oder 
sogar  vollständig  zu  ersticken;  —  die  Sache  wird  noch  merkwürdiger 
durch  den  unbegreiflichen  Erfolg  der  Incision  und  besonders  durch 
die  Ueberlegung,  dass  im  Anschluss  an  dieselbe  wahrscheinlich  oft 
auch  das  Ausgangsleiden  geheilt  wird.  —  Ueber  die  Ursache  der  Wirk- 
samkeit der  Incision  kann  man  auch  heute  noch  nicht  mehr  als  Ver- 
muthungen  haben;  mir  erscheint  vorläufig  am  wahrscheinlichsten,  dass 
es  sich  bei  der  chronischen  Peritonitis  oft  um  eine  abgeschwächte 
Form  der  Tuberculose  handelt.  Dafür  spricht  die  Neigung  zu  spon- 
tanen Remissionen,  die  ich  nachgewiesen  habe,  und  auch  die  ausser- 
ordentliche Spärlichkeit  der  Tuberkelbacillen  in  den  Knötchen;  und 
für  die  prompte  Wirkung  der  einfachen  Incision  mit  rascher  ausgiebiger 
Entleerung  des  Exsudats  dürfte  vielleicht  die  durch  den  raschen  und 
starken  Drucknachlass  erzeugte  arterielle  Fluxion  nach  dem  Peritoneum 
und  weiterhin  die  Fähigkeit  dieses  Organs  zu  rascher  Entwicklang 
derber  Pseudomembranen  verantwortlich  zu  machen  sein ;  —  aber  das 
sind,  wie  gesagt,  nur  Vermuthungen. 

Was  endlich  das  Ausgangsleiden  betrifft,  so  müssen  wir  in  den 
meisten  günstig  verlaufenden  Fällen  von  Peritonealtuberculose  an- 
nehmen, dass  es  ebenfalls  zum  Stillstand  kommt;  denn  eine  primäre 
Tuberculose  des  Peritoneum  ist  selten,  wo  nicht  fraglich,  wie  man 
schon  früher  angenommen  hat,  wie  auch  aus  einer  neuen  sorgfältigen 
Arbeit  von  Borschke  hervorgeht.  Im  Uebrigen  möchte  ich  auf 
diesen  Punkt  hier  nicht  näher  eingehen  und  nur  König  gegenüber 
daran  festhalten,  dass  die  Peritonitiden,  welche  von  Darm  tu  bereu  lose 
ausgehen,  relativ  ungünstig  sind,  es  sei  denn,  dass  die  Darmtuberculose 
selbst  mit  günstigem  Erfolg  operativ  beseitigt  werden  kann. 

Der  Zweck  dieser  Arbeit,  welche  manches  früher  Gesagte  repro- 
ducirt,  ist  der,  das  Interesse  der  inneren  Medicin  erneut  und  in  er- 
höhtem Maasse  auf  diese  Dinge  zu  lenken.  Ich  sehe  nicht  ein,  warum 
wir  nicht  auch  hier,  ebenso  wie  in  der  „brennenden  Tagesfrage"  der 
Operabilität  der  Hirntumoren,  mit  den  Chirurgen  Hand  in  Hand  vor- 
gehen sollten.  Denn  ebenso  wie  gewisse  operable  Hirnaffectionen 
wird  die  Mehrzahl  der  tuberculösen  Peritonitiden  stets  von  vornherein 
dem  Gebiete  der  inneren  Medicin  angehören,  und  der  innere  Arzt  wird 
in  erster  Linie  die  Verantwortung  zu  tragen  haben,  richtig  zu  er- 
kennen und  richtig  zu  behandeln,  bezw.  rechtzeitig  den  operirenden 
Fachgenossen  zu  Rathe  zu  ziehen. 


IX. 


Beitrag  zur  Kenntniss  der  Beziehungen  der  Erkrankung 
des  Pankreas  und  seiner.  Gefässe  zum  Diabetes  mellitus. 


Von 

G.  Hoppe  -Seyler 

in  Kiel. 

Im  Jahre  1891  konnte  ich  als  Assistent  in  der  medicinischen 
Klinik  zu  Kiel  einen  Fall  von  Diabetes  mellitus  beobachten,  bei  dem 
sich  post  mortem  eine  tiefgreifende  Veränderung  des  Pankreas  fand. 
Da  gerade  jetzt  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Beziehungen  zwischen 
Pankreas  und  Diabetes  gelenkt  ist,  so  ist  es  wohl  angebracht,  diesen 
Fall  genauer  zu  untersuchen  und  die  dabei  sich  ergebenden  Gesichts- 
punkte fttr  die  Entstehung  der  Erkrankung  klarzulegen. 

Es  handelt  sich  um  eine  57  jährige  Wäscherin,  welche  am  1 1.  October 
1891,  nachdem  sie  schon  vorher  öfters  über  Schmerz  in  der  Magengegend 
geklagt,  mit  Erbrechen,  Schwächegefühl  und  Appetitmangei  erkrankte. 
Sie  lag  dann  1 4  Tage  zu  Bett.  Als  sie  nun  aufstand,  also  Ende  October, 
fiel  es  auf,  dass  sie  viel  Wasser  trank,  und  etwa  am  11.  November 
stellte  sich  auch  abnorme  Esslust  ein.  Am  13.  November  traten  plötz- 
lich Erscheinungen  von  Seiten  des  Centralnervensystems  auf,  Pat.  sprach 
unverständlich,  konnte  das  linke  Auge  nicht  öffnen,  die  Arme  erwiesen 
ach  als  schwächer  gegen  früher;  Pat.  verschluckte  sich  leicht  und  konnte 
den  Urin  nicht  spontan  lassen,  musste  daher  katheterisirt  werden.  Ausser- 
dem bestand  Doppelsehen.  Die  Erscheinungen  besserten  sich  bald,  doch 
blieb  Schwäche  der  Arme  und  undeutliche  Sprache  zurück. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  am  19.  November  findet  sich  beider- 
seits mangelhafte  Beweglichkeit  der  Augen  nach  innen,  daher  Strabismus 
divergens,  monotone  Sprache,  geringe  Parese  des  Armes.  Die  Arterien 
sind  rigide,  geschlängelt.  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  und  Er- 
veiterung der  Aorta  ascendens;  Dilatation  des  Magens;  Ren  mobilia. 

Es  besteht  starker  Durst  und  Appetit. 

Pat  muss  katheterisirt  werden.  Bei  Palpation  der  Blase  fühlt  und 
hört  man  deutliches  Plätschern ;  es  befindet  sich  also  Flüssigkeit  und  Gas 
in  derselben.  Das  Gas  wird  beim  Blasenspülen  aufgefangen  und  analy- 
nrt,  es  enthält  Kohlensäure,  aber  keinen  Wasserstoff.     Der  Urin  zeigt 
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ein  spec.  Gewicht  von  1042,  dreht  am  21.  November  =  4,7  Proc.  Zucker 
nach  rechts.  Titration  ergiebt  am  22.  einen  Gehalt  von  10  Proc.  Zucker. 
Das  Gas  in  der  Blase  rührt  also  wohl  her,  wie  in  ähnlichen  in  der  Lite- 
ratur beschriebenen  Fällen  von  Pneumaturie,  von  Vergährung  des  Zuckers 
durch  eingedrungene  Hefezellen.  Pat.  hat  schon  seit  Jahren  an  einer 
chronischen  Cystitis  gelitten.  Nach  Spülung  und  Einbringung  von  Jodo- 
form in  die  Blase  hört  diese  Gasentwicklung  auf. 

Pat.  wird  nun  auf  animalische  Kost  gesetzt,  worauf  der  Zuckergehalt 
des  Urins  auf  5  Proc.  sinkt.  Währenddem  nimmt  die  Demenz  zu,  Pat 
delirirt  ab  und  zu. 

Am  25.  November  schreit  sie  plötzlich  auf,  wird  benommen,  athmet 
sehr  tief,  Acetongeruch  aus  dem  Munde  stellt  sich  deutlich  ein,  der  Urin 
enthält  viel  Ammoniak,  röthet  sich  dunkel  mit  Eisenchlorid,  was  er  bis 
dahin  nur  in  geringem  Maasse  gethan  hatte,  die  Temperatur  steigt  auf 
39,2°,  über  dem  linken  Oberlappen  zeigt  sich  beginnende  Pneumonie. 

Abends  tritt  plötzlich  Exitus  letalis  ein. 

Bei  der  am  nächsten  Morgen  gemachten  Section  (Prof.  Heller) 
findet  sich: 

Gehirn  sehr  zäh,  derb.  Am  hinteren  Ende  der  rechten  Fossa  Sylvii 
eine  sugillirte  Stelle  von  3  Cm.  Breite  und  2  Cm.  Länge,  unter  der  die 
Hirnsubstanz  gequollen,  gelblich  gefärbt  und  hämorrhagisch  durchsprengt 
ist.  In  der  linken  Kleinhirnhemisphäre  zahlreiche  solche  nekrotische  Herde, 
geringer  und  oberflächlicher  in  der  rechten.  Am  4.  Ventrikel  nichts  Ab- 
normes.   Arterien  der  Basis  zart,  stark  gefällt. 

Herz  rechts  etwas  ausgedehnt,  links  eng  contrahirt 

Die  Wand  der  Aorta  zeigt  eigentümlich  weisslich-speckige  Stellen 
mit  einigen  Eaikconcrementen.  Diese  Stellen  springen  im  Arcus  und  im 
absteigenden  Theil  über  die  Umgebung  hervor. 

Lungenemphysem  und  -ödem,  pneumonischer  Herd  im  linken  Ober- 
lappen. 

Besonders  auffallend  ist  der  Befund  am  Pankreas.  Dasselbe  er- 
scheint sehr  gross,  stellt  aber  nur  einen  Klumpen  von  Fettgewebe  dar. 
Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  makroskopisch  nur  Fett,  keine  Pankreaa- 
sub8tanz  mehr,  an  den  Fettläppchen  sind  zahlreiche  miliare  Hämorrhagica 
zu  sehen.  Die  Arteria  coeliaca,  gastroduodenalis  und  lienalis 
sind,  besonders  letztere,  stark  verkalkt,  auch  die  kleineren  Aeste  der- 
selben, die  in  die  Pankreassubstanz  eindringen,  sind  verdickt 

Das  ganze  Pankreas  wiegt  300  Grm.  Die  frisch  vorgenommene 
mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  zwischen  dem  Fettgewebe 
noch  geringe  Reste  von  Pankreasgewebe  vorhanden  sind,  die  aber  auch 
stark  verändert  erscheinen.  In  dem  in  chromsaurem  Kali  gehärteten 
Organ  sieht  man,  dass  das  Fettgewebe  sehr  überwiegt,  ab  und  zu  sieht 
man  darin  noch  kleine  Inseln  von  Drüsengewebe;  aber  die  Drttsenzellen 
geben  keine  Kernfärbung  mehr,  während  die  Zellen  der  AusfÜhrungs- 
gänge  dies  noch  thun.  Um  die  Ausführungsgänge  herum  erscheint  das 
Bindegewebe  verdickt,  in  ihm  sieht  man  geschrumpfte  Drüsenläppchen 
von  Bindegewebe  rings  umgeben ;  dieses  ist  ziemlich  zellarm.  Auch  sieht 
man  in  dem  Fettgewebe  bindegewebige  Inseln,  welche  den  Eindruck 
machen,  aus  verödetem  Drüsengewebe  hervorgegangen  zu  sein.    Die 
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Wandung  der  Arterien  ist  verdickt,  ihr  Lumen  sehr  eng,  die  Venen  da- 
gegen erscheinen  sehr  weit. 

In  den  Nieren  finden  sich  in  den  Henie'schen  Schleifen  Glykogen - 
körner. 

Die  Mednlla  oblongata  wurde  auch  mikroskopisch  in  zahlreichen 
Schnitten  nach  der  Weig  er  fachen  und  anderen  Methoden  untersucht; 
sie  erwies  sich  ganz  frei,  speciell  an  der  Stelle  des  Zuckerstichs  trat 
keine  Abnormität  hervor. 

In  diesem  Falle  war  besonders  ins  Auge  fallend  die  starke  Um- 
wandlang des  Pankreas.  Nun  haben  schon  seit  langer  Zeit  gelegent- 
lich Sectionen  von  Diabetikern  Alterationen  dieses  Organs  ergeben, 
ohne  dass  man  dem  bis  zum  letzten  Jahrzehnt  grosses  Gewicht  beilegte. 

1788  beschreibt  Cowley  einen  Fall  von  Diabetes  mit  Pankreas- 
degeneration;  dem  reihen  sich  Beobachtungen  von  Chopart,  Bright, 
Frerichs7)*),  Hartsen11),  Siiver,  v.  Recklinghausen25), 
Munk22),  Schaper"),  Harnack'0),  Zenker81),  Scheube2*), 
Cruppi»),  Kühle2«),  ▼.  Jaksch13),  Lapierre16),  Seegen29), 
Friedreich8)  u.  A.  an. 

Und  zwar  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  nm  fettige  Degene- 
ration des  Parenchyms,  Atrophie,  fibröse  Induration  durch  Vermehrung 
des  interstitiellen  Gewebes  oder  Wucherung  des  Fettgewebes  zwischen 
den  Acini.  Oft  ist  dabei  das  Pankreas  bandförmig  abgeplattet,  oft 
von  normaler  oder  übernormaler  Grösse,  doch  findet  sich  auch  dann 
das  Drüsengewebe  im  Zustande  des  Zerfalls.  In  manchen  Fällen  sind 
die  Ausführungsgänge  erweitert,  zum  Theil  mit  Goncrementen  erfüllt; 
oft  findet  sich  Verdickung,  arteriosklerotische  Veränderung  der  Ge- 
flsse  angegeben. 

Im  Jahre  1880  behauptete  nun  Lancereaux  mit  grosser  Bestimmt* 
heit,  gestützt  auf  einige  Fälle,  dass  eine  Beziehung  zwischen  dem 
diubbte  maigre  und  Pankreasaffectionen  bestände,  während  der  diabke 
9ros  nicht  damit,  sondern  mit  hereditären  Anlagen  (Gicht,  Fetteacht 
u.  s.w.)  zusammenhinge.  Die  Ansicht  wurde  von  Notta24)  unter- 
stützt,  während  Baumel1)  auch  bei  fettem  Diabetes  Pankreasdegene- 
ration  fand.  Cantani  und  Ferraro2)  konnten  Degeneration  und 
Atrophie  des  Pankreas  bei  fttnf  sehr  genau  histologisch  untersuchten 
Diabetesfällen  nachweisen.  Auch  bei  einer  Discussion  über  die  Patho- 
genese des  Diabetes  in  der  pathologischen  Gesellschaft  in  London 
wurden  1883  von  Mackenzie,  Taylor,  Bond  und  Windle  zahl- 
reiche solehe  Beobachtungen  mitgetheilt.  Im  Kieler  pathologischen 
Institut  sind  ähnliche  Befunde  erhoben  worden  von  Caplick3),  in 


*)  Das  Literaturverzeichnis*  siehe  am  Schluss  dieser  Arbeit. 
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dessen  Fall  das  Pankreas  in  eine  Fettmasse  umgewandelt  war,  von 
Noltenius23),  der  ans  den  Sectionsprotokollen  20  Fälle  von  Dia- 
betes zusammenstellt,  nnter  denen  bei  9  nichts  über  das  Pankreas 
erwähnt  ist,  dasselbe  also  wohl  jedenfalls  nicht  stark  verändert  war, 
während  unter  den  übrigen  bei  7  sich  Veränderungen  fanden,  be- 
stehend in  auffallender  Blässe  oder  Hyperämie,  vermehrter  Consistenz, 
Atrophie  u.  s.  w. 

Den  eigentlichen  Beweis  für  den  Zusammenhang  von  Pankreas- 
störung  und  Diabetes  ergab  aber  erst  die  experimentelle  Forschung. 

Nachdem  schon  Hall  er  und  später  A.  Bernard  nach  Pankreas- 
exstirpation  abnorme  Gehässigkeit  beobachtet  hatten,  ohne  auf  Gly- 
kosurie  dabei  zu  achten,  auch  andere  Experimentatoren,  wie  Senn  30), 
Martinotti19),  Klebs  und  Munk,  nach  dieser  Operation  zwar  tief- 
greifende Störungen  des  Allgemeinbefindens,  aber  nichts  von  Diabetes 
angegeben  hatten,  gelang  es  v.  Mering  und  Minkowski20),  Thiere, 
bei  denen  das  ganze  Pankreas  entfernt  war,  längere  Zeit  am  Leben 
zu  erhalten  und  so  zu  beobachten,  dass  dann  ausnahmslos  Diabetes 
mellitus  eintrat.  Die  Thiere  zeigten  Gehässigkeit,  starken  Durst, 
neben  Zucker  traten  Aceton,  Acetessigsäure  und  Oxybuttersäure  im 
Urin  auf.  Der  Diabetes  hielt  bis  zum  Tode  an,  verschwand  auch 
nicht  bei  ausschliesslicher  Fleischnahrung.  Minkowski21)  wies 
ferner  nach,  dass,  wenn  er  dem  Thier  noch  einen  Theil  des  Pankreas 
Hess,  höchstens  vorübergehende  Glykosurie  eintrat;  sobald  er  aber 
später  diese  Stücke  entfernte,  trat  sofort  Diabetes  ein.  War  ein  ganz 
kleiner  Theil  zurückgeblieben,  so  konnte  zunächst  nur  bei  starker 
Kohlehydratzufuhr  Zucker  auftreten  (alimentäre  Glykosurie),  bis  dann 
plötzlich  infolge  Degeneration  des  Restes  der  vollständige  Diabetes 
mellitus  eintrat.  Von  Löpine  und  Hädon  werden  diese  Resultate 
bestätigt,  während  Andere,  wie  Römond,  Dominicis6),  Reale 
und  Renzi,  Bruschini  negative  oder  inconstante  Erfolge,  wohl 
wegen  nicht  genügender  Entfernung  des  Pankreas,  erhielten. 

Die  Erklärung  dieses  Verhaltens  des  Pankreas  steht  noch  aus. 
Die  Meinung  L6p  ine's 18),  dass  das  Pankreas  ein  Ferment  producire, 
welches  den  Zucker  im  Blute  zerlege,  und  welches  er  nachgewiesen 
haben  will,  ist  nicht  einwandsfrei  bewiesen;  die  in  vitro  angestellten 
Versuche  lassen  sich  an  lebendem  Blute  nicht  bestätigen. 

Neuerdings  hat  Capparelli4)  beobachtet,  dass  bei  Zurttck- 
lassung  kleiner  Pankreasstückchen  nur  Diabetes  insipidus  eintritt,  der 
bei  Atrophie  derselben  in  Diabetes  mellitus  übergeht  Eine  Zusammen» 
fassung  der  hierher  gehörenden  Forschungen  ist  dann  noch  in  jüngster 
Zeit  von  Minkowski21)  gegeben  worden. 
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Id  unserem  Falle  konnte  man  auch  nach  dem  Verlauf  daran 
denken,  dass  die  Veränderungen  im  Gehirn  den  Diabetes  hervor- 
gebracht hätten.  Doch  spricht  schon  der  hohe  Zuckergehalt  gegen 
diese  Auffassung,  und  ferner  fanden  sich  gerade  an  der  Stelle  des 
Centrums,  von  wo  aus  Glykosurie  erzeugt  werden  kann,  keine  Ver- 
änderungen in  der  Medulla  oblongata.  Die  erwähnten  Herde  im  Gross- 
und  Kleinhirn  stehen  zu  den  Lähmungserscheinungen  u.  s.  w.  in  Be- 
ziehung, aber  nicht  zu  dem  Diabetes.  Derselbe  muss  vielmehr  als 
abhängig  von  der  hochgradigen  Degeneration  des  Pankreas  angesehen 
werden.  Er  wird  eingetreten  sein,  als  die  letzten  Reste  des  Drüsen- 
gewebes degenerirten,  functionsunfähig  wurden. 

Um  nun  einigermaassen  ins  Klare  zu  kommen  über  den  Verlauf 
der  Pankreaserkrankung  und  ihre  Ursachen,  habe  ich  noch  einige 
andere  Fälle  von  Erkrankungen  des  Pankreas,  von  denen  sich  Prä- 
parate im  hiesigen  pathologischen  Institut  vorfanden,  und  die  ich  der 
Gate  des  Herrn  Professor  Heller  verdanke,  untersucht. 

Von  diesen  möchte  ich  zwei  hier  näher  schildern.  In  einem  Falle 
hatte  intra  viiam  Diabetes  insipidus  und  vorübergehende  Glykosurie 
bestanden.  Das  Parenchym  des  Pankreas  ist  zum  Theil  fettig  degene- 
rirt,  das  interstitielle  Gewebe  stark  gewuchert,  in  demselben  finden 
sieh  Reste  von  Blutungen  in  Form  von  gelbem  und  braunem  Pigment, 
das  Fettgewebe  zwischen  den  Drüsenläppchen  ist  stärker  entwickelt, 
als  normal,  die  Arterien  sind  stark  verdickt,  namentlich  die  Intima 
derselben,  dadurch  ist  das  Lumen  verengt,  zum  Theil  thrombosirt. 
Das  Pankreas  war  hier  wohl  infolge  der  Ernährungsstörungen,  die 
durch  die  Verengerung  der  Arterien  hervorgerufen  waren,  zum  Theil 
functionsunfthig,  die  Polyurie  würde  den  Beobachtungen  französischer 
und  italienischer  Autoren9*17*4)  bei  theil  weiser  Exstirpation  des  Pan- 
kreas entsprechen,  die  vorübergehende  Glykosurie  den  Angaben  von 
Minkowski 2>)  (s.  o.).  Im  weiteren  Verlauf  würde  sich  bei  fortschrei- 
tender Degeneration  wohl  Diabetes  mellitus  eingestellt  haben. 

Ferner  untersuchte  ich  noch  ein  Pankreas,  das  von  einem  alten 
Manne  stammte,  der  plötzlich  gestorben  war,  wohl  infolge  einer  Blu- 
tung ins  Pankreas.  Das  mikroskopische  Bild  ähnelt  in  vieler  Be- 
ziehung dem  des  von  mir  geschilderten  Falles.  Die  Pankreaszellen 
zeigen,  soweit  sie  noch  erhalten  sind,  keine  Kernfärbung  mehr,  er- 
scheinen fettig  degenerirt,  die  Acini  sind  zum  Theil  stark  verkleinert, 
das  interstitielle  Gewebe  ist  verdickt,  zwischen  die  Acini  schiebt  sich 
reichlich  Fettgewebe  ein,  ja  es  macht  an  einigen  Stellen  den  Eindruck, 
als  wenn  das  Fettgewebe  an  Stelle  degenerirter,  zerfallener  Acini 
getreten  wäre  (ähnliche  Befunde  hat  Ferraro,  der  Cantani's  Fälle 
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histologisch  untersuchte,  gemacht).  Die  Arterien  sind  stark  verdickt 
und  verengt,  zum  Theil  obliterirt,  die  Venen  ziemlich  weit  In  diesem 
Falle  ist  zwar  noch  reichlich  Pankreasgewebe  vorhanden;  aber  das- 
selbe ist  schon  zum  grossen  Theil  fettig  degenerirt,  die  Proliferation 
des  interacinösen  Fettgewebes  ist  schon  deutlich  ausgesprochen,  ebenso 
die  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes;  es  stellt  dieser  Zu- 
stand wohl  eine  Vorstufe  der  Pankreasentartung  in  dem  geschilderten 
Falle  von  Diabetes  dar. 

Ich  stelle  mir  also  die  Entwicklung  dieser  Erkrankung  des  Pan- 
kreas, die  zuletzt  zu  Diabetes  mellitus  führen  kann,  in  der  Weise  vor, 
dass  zuerst  die  Gefässe  erkranken,  ihre  Wandung  verdickt,  ihr  Lumen 
verengt  oder  verlegt  wird.  Die  Folge  sind  Ernährungsstörungen  in 
den  von  ihnen  versorgten  Theilen,  Verdickung  des  Bindegewebes  um 
die  Drüsenacini,  Degeneration  und  Schwund  der  Drüsenzellen;  in 
demselben  Maasse,  wie  das  Drüsengewebe  schwindet,  wuchert  das 
interacinöse  Fettgewebe,  ja  es  vergrössert  sich  noch  in  höherem  Grade, 
so  dass  das  Pankreas  zuletzt  fast  nur  einen  Fettklumpen  darstellt, 
der  grösser  als  ein  normales  Pankreas  sein  kann. 

Analoges  sehen  wir  ja  an  der  Niere  sich  ausbilden.  Ganz  ebenso, 
wie  in  unseren  Fällen  das  interstitielle  Gewebe  sich  verdickt,  das 
Pankreasgewebe  schwindet,  sehen  wir  auch  bei  der  Schrumpfoiere 
die  Glomeruli  und  Harnkanälchen  veröden  und  sich  mit  festem  Binde- 
gewebe umgeben.  Zwischen  den  einzelnen  Drüsenläppchen  des  Pan- 
kreas befindet  sich  nun  schon  normaler  Weise  meist  etwas  Fettgewebe, 
dieses  ersetzt  den  frei  werdenden  Baum.  Bei  der  Niere  sitzt  das  Fett 
als  Fettkapsel  um  die  Drüse;  auch  dieses  pflegt  bei  der  Schrumpfang 
derselben  zu  proliferiren  und  sehen  wir  oft  die  kleine  geschrumpfte 
Niere  in  einem  grossen  Fettklumpen  liegen.  Ebensowenig,  wie  man 
hier  etwa  Verkleinerung  der  Drüse  durch  Druck  des  umgebenden 
Fettgewebes  annimmt,  wird  man  dies  vom  Pankreas  meinen.  Fett- 
gewebe übt  im  Körper  wohl  nirgends  einen  wirklichen  Druck  auf 
umliegendes  Parenchym  aus,  es  entwickelt  sich  aber  da  mit  Vorliebe, 
wo  das  Parenchym  zu  Grunde  geht,  wie  wir  das  auch  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  sehen,  wo  es  die  geschwundenen  Fasern 
ersetzt  und  so  manchmal  eine  Pseudohypertrophie  hervorruft. 

Ist  dann  auf  solche  Weise  das  Pankreasgewebe  verschwunden, 
resp.  functionsuntüchtig  geworden,  so  tritt  Diabetes  mellitus  ein. 
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X. 

Untersuchungen  über  künstliche  Abänderung 
der  elektrischen  Beaction  des  menschlichen  Nerven. 

Aus  der  med.  Klinik  zu  Würzburg. 

Vo» 

Dr.  Richard  Geigel, 

Priratdocent  und  I.  Assistent  an  der  med.  Klinik  zu  Würzburg. 

„Erhöhte  —  herabgesetzte  Erregbarkeit,  —  Entartungsreaction!" 
Das  ist  das  alte  Lied  in  der  Elektrodiagnostik,  in  dessen  Monotonie 
kaum  —  dankenswerth  genug  —  durch  Stintzing's  Untersuchungen 
Aber  atypische  Entartungsreaction  einige  Abwechslung  gebracht  wurde. 
Staunenswerth  starr  hält  der  Nerv  an  seiner  specifischen  Reaction 
gegenüber  dem  elektrischen  Reize  fest;  sind  ja  doch  erhöhte  und 
herabgesetzte  Erregbarkeit  lediglich  graduelle  Verschiedenheiten,  nicht 
8pecifi8che,  wie  sie  bisher  die  Entartungsreaction  einzig  und  allein 
repräsentirt.  Die  aber  stellt  sich  in  ihrem  vollen  Bilde  auch  erst  bei 
einem  schwer  geschädigten,  dem  morphotischen  Untergange  entgegen- 
gehenden Nerv  und  Muskel  allmählich  ein  und  braucht  verhältniss- 
massig  lange  Zeit  zu  ihrer  Entwicklung.  So  maassgebend  und  dia- 
gnostisch entscheidend  in  ihrem  Symptomencomplex  auch  die  Trägheit 
der  Zuckung  ist,  ebenso  bedeutungsvoll  mindestens  ist  physiologisch 
gewiss  die  Eigentümlichkeit,  dass  der  schwer  erkrankte  Muskel  (oder 
Nerv)  auf  das  Entstehen  des  Anelektrotonus  lieber  reagirt,  als  auf 
das  des  Katelektrotonus.  Ist  doch  das  normale  Zuckungsgesetz  KSZ, 
ASZ,  AOZ,  EOZ  mit  Fug  und  Recht  als  Ausdruck  der  Fähigkeit 
des  gesunden  Nerven  zu  betrachten,  nur  auf  das  Entstehen  des 
Eatelektrotonus  und  das  Verschwinden  des  Anelektrotonus  zu  reagiren, 
auf  den  ersteren  aber  viel  leichter  als  auf  den  letzteren,  wie  dies  ja 
am  frei  präparirten  Nerven  von  physiologischer  Seite  mit  aller  Sicher- 
heit nachgewiesen  wurde  und  festgehalten  wird.  Dass  vollends  der 
Nerv  eines  gesunden  Individuums  eine  Ausnahme  von  der  Regel 
mache,  eine  Abweichung  von  der  Zuckungsformel  aufweise,  ist  nahezu 
unerhört.    Doch  kommt  es  in  ganz  seltenen  Fällen  vor,  dass  bei  einem 
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gesunden  Nerven  —  ähnlich  wie  bei  der  EaR,  nur  ohne  deren  son- 
stige Charaktere  —  die  ASZ  bei  geringerer  Stromstärke  erfolgt,  als 
die  KSZ.  Jolly1),  Stintzing2)  und  v.  Frankl-Hochwart») 
haben  solche  Ausnahmsfälle  gesehen,  und  auch  ich  kann  über  der- 
gleichen berichten  (vgl.  Tabelle  I,  Nr.  7  u.  19;  II,  3;  IV,  5  und  von 
den  pathologischen  Fällen  Nr.  2).  Ein  anderes  Mal  wurde  von  den 
Praktikanten  in  meinem  Curs  gelegentlich  elektrisch -diagnostischer 
Uebungen  ASZ  >  KSZ  entdeckt,  und  ich  konnte  trotz  aller  Mühe,  die 
ich  mir  gab,  ihnen  einen  Fehler  in  der  Beobachtung  nicht  nachweisen 
und  musste  schliesslich  nach  genauer  eigener  Prüfung  das  Resultat 
als  richtig,  diese  Sonderbarkeit  als  zu  Recht  bestehend  anerkennen; 
dieser  Fall  ist  mir  aus  den  Augen  gekommen.  So  sehr  ist  jeder 
langjährige  Untersucher  an  jene  oben  erwähnte  Monotonie  elektro- 
diagnoetischer  Resultate  gewöhnt,  dass  er  bei  jeder  Abweichung  von 
dem  gewohnten  Bilde  in  erster  Linie  an  einen  Untersuchungsfehler 
denkt  und  damit  fast  immer  Recht  behält.  So  musste  es  auch  kom- 
men, dass  mir  eine  Sonderbarkeit  im  elektrischen  Verhalten  am 
Nerven  eines  Tetaniekranken  sofort  im  höchsten  Maasse  auffallend 
erschien.  Man  weiss  seit  Erb 's  Untersuchungen,  die  von  v.  Fran  ki- 
ll och  wart  und  von  J.  Hoff  mann  in  letzterer  Zeit  erweitert  wur- 
den, dass  der  Nerv  bei  Tetanie  gegen  den  elektrischen  Strom  sich 
als  übererregbar  erweist,  und  zwar  ist  es  schon  Erb  aufgefallen,  dass 
bei  sehr  geringen  Stromstärken  schon  AOTe  zur  Beobachtung  kommt, 
wovon  später  noch  die  Rede  sein  wird.  Als  nun  am  18.  Februar  1892 
von  Herrn  Prof.  v.  Leube  ein  an  Tetanie  leidender  12  jähriger  Patient 
klinisch  besprochen  wurde,  hatte  ich  die  Aufgabe,  die  elektrische 
Untersuchung  vor  dem  Auditorium  vorzunehmen.  Als  dann  der  kli- 
nische Vortrag  seinen  Fortgang  nahm,  untersuchte  ich  den  Nerv  (ob 
ülnaris  oder  Medianus,  weiss  ich  nicht  mehr  sicher),  während  ich  mit 
der  Hand  einen  Druck  im  Sulcus  bicipitalis  ausübte.  Dass  auch  in 
der  Zwischenzeit  zwischen  tetanischen  Anfällen  Uebererregbarkeit  der 
Nerven  besteht,  hat  bekanntlich  schon  Erb  constatirt  und  dadurch 
die  Diagnostik  der  Tetanie  wesentlich  bereichert.  Wie  aber  die  Er- 
regbarkeit der  Nerven  sich  verhält,  während  man  bestrebt  ist,  das 
Trousseau'sche  Phänomen  auszulösen,  das  wollte  ich  erst  ergründen. 


1)  Ueber  die  Unregelmässigkeit  des  Zuckungsgesetzes  am  lebenden  Menschen. 
Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  XV.  1882.  8. 718. 

2)  Ueber  elektrodiagnostische  Grenzwerthe.  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXIX. 
1586.  S.76. 

3)  Ueber  mechanische  und  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln 
hei  Tetanie.  Ebenda.  Bd.XLIII.  1888.  S.38. 

12* 
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Was  sich  nun  anmittelbar  der  Beobachtung  aufdrängte,  war  eine  EOZ 
bei  ganz  geringer  Stromstärke,  während  ja,  wie  allbekannt,  nur  bei 
den  stärksten  Strömen  eine  solche  zum  Vorschein  kommt,  so  dass  man 
immerhin  froh  ist,  wenn  man  dieselbe  an  einem  besonders  toleranten 
Individuum  in  einem  elektrodiagnostischen  Curs  gelegentlich  demon- 
striren  kann.  Eine  Wiederholung  des  Versuchs  ergab,  wie  ich  auch 
meinem  Collegen  Dr.  Wirsing  und  später  Herrn  Prof.  v.  Leube 
demonstriren  konnte,  unzweifelhaft,  dass  dieses  Phänomen  —  eine 
frühzeitige  KOZ  —  regelmässig  und  nur  bei  Druck  im  Sulcus  bicipi- 
talis  int.  ausgelöst  werden  konnte,  es  verschwand,  sobald  der  manuelle 
Druck  aufhörte. 

Bei  der  weiteren  Verfolgung  dieses  Phänomens,  die  aus  äusseren 
Gründen  geraume  Zeit  ruhte,  stellte  sich  nun  als  wichtigstes  Resultat 
Folgendes  heraus. 

Schnürt  man  bei  einem  gesunden  Individuum  mit 
einem  elastischen  Schlauch  eine  Extremität  derart  ab, 
dass  die  Arterie  comprimirt  und  die  Nerven  gedrückt 
werden,  so  tritt  nicht  nur  die  KOZ,  sondern  auch  die 
AOZ  bei  viel  geringeren  Stromstärken  auf,  die  Schlies- 
sungszuckungen werden  aber  dadurch  nicht  (oder  nicht  wesentlich) 
geändert;  wenigstens  fallen  ihre  Aenderungen  in  den  Bereich  der 
unvermeidlichen  Fehlerquellen. 

Nachfolgende  Untersuchungen  sollen  dies  beweisen.  Sie  sind 
(Tabelle  I)  an  1 3  verschiedenen,  nicht  nervenkranken  Individuen  an- 
gestellt, zur  Verwendung  kam  die  Stintzing'sche  Einheitselektrode, 
die  Stromstärke  wurde  an  einem  Kohl  rausch 'sehen  Federgalvano- 
meter abgelesen,  das  eben  erst  im  physikalischen  Institut  dahier  einer 
Neuaichung  unterzogen  worden  (die  Bruchtheile  der  Milli-Amp&res 

nMA 

durch  Schätzung),   so  dass   die  Stromesdichtigkeit  =  -5-g zu 

setzen  ist.  In  einem  Theil  der  Fälle,  wo  dies  angegeben  ist,  wurde 
die  Reizelektrode  in  Form  einer  von  Leiter  in  Wien  bezogenen 
Fixationeelektrode  dem  möglichst  geeigneten  Nerven-  resp.  Muskel- 
punkt unverrückt  angelegt.  So  wurden  im  Ganzen  die  Nerven  Me- 
dianus, Ulnaris,  Radialis  und  Peroneus  in  24  Einzeluntersuchungeu 
geprüft. 
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Tabelle  L 
Vers.  Nr.  1.   J.  W.,  21  jähr.  Spengler,  Reconvalescent  nach  Pneumonie. 

7.  Nov.  1892.  N.  uln.  d. 

Schlauch  am  Oberarm  Schlauch  gelöst 

1  M.-A.  KSZ  IV2M..A.  KSZ  27*  M.-A.  KSZ>  ASZ 

2  =       ASZ  3         =       ASZ 

6»/*     =       AOZ  63/4     =       AOZi)  7  =       AOZ 

1l»/j     c      KOR  6 1/4     *       KOZ*)  6 1/2     *       KOZ. 

Resultat:  Wachsen  der  OZ,  besonders  der  KOZ. 

Nr.  2.  M.  W.,  17  jähr.  Lackirer,  Reconvalescent  nach  Rheum.  art.  acut. 

7.  Nov.  1892.  N.  uln.  d. 

Schlauch  am  Oberarm  Schlauch  gelöst 

2  M.-A.  KSZ  2     M.-A.  KSZ  2'/4  M.-A.  KSZ 

3  =       ASZ  2V2     =       ASZ  2  Vi      *      ASZ 

6  *      AOZ  43A     *      AOZ»)  6V4      =       AOZ 
10      *      KOZ               41/*     *      KOZ  63/4      =       KOZ. 

Resultat:  Wachsen  der  OZ,  besonders  der  KOZ. 

Nr.  3.    M.  M.,  27  jähr.  Dienstmädchen.    Abgelaufener  Rheumatismus. 
Herzleiden. 
S.  Nov.  1892.  N.  uln.  d.  über  dem  Handgelenk. 

Schlauch  am  Oberarm  Schlauch  gelöst 

2  M.-A.  KSZ  2    M.-A.  KSZ  2    M.-A.  KSZ 

3  =       ASZ  3        =       ASZ  3         =       ASZ 
2lli    *      AOZ              2        *       AOZ  27*     =       AOZ 

7  *      KOZ  47i    =      KOZ  572     *      KOZ. 
Resultat:  AOZ  kaum,  KOZ  stark  gewachsen. 

Nr.  4L    M.  M.,  21  jähriges  Dienstmädchen.    Nierenleiden. 

9.  Nov.  1892.  N.  uln.  d. 

Sehlauch  am  Oberarm,  nach  2—3  M.   472  M.-A.  KOZ 
Schlauch  gelöst,  nach  2—3   =     8V2      =       KOR. 

Resultat:  Während  der  Schlauchcompression  früh- 
zeitiges Auftreten  von  KOZ. 

Nr.  5.    Patient  von  Nr.  2. 
11.  Nov.  1892.  N.  uln. 

Schlauch  am  Oberarm  Schlauch  gelöst  Nach  10  M. 

3  M.-A.  KOZ  5  M.-A.  KOZ  6  M.-A.  KOZ. 

Resultat:  Während  der  Schlauchcompression  früh- 
zeitiges Auftreten  von  KOZ. 


1)  AOZ  nach  10  M.  bei  47s,  noch  15  M.  bei  4  M.-A. 

2)  KOZ  nach  15  M.  bei  41!*  M.-A. 

3)  Bemerkenswert!!  ist,  dass  bei  57a  M.-A.  die  AOZ  starker  ausfiel,  als  die  ASZ. 
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Nr.  6.    S.,  17  jähriges  Mädchen.    Gonorrhoe. 

17.  Nov.  1892.  N.  med.  d. 

Schlauch  am  Oberarm 
l»/4  M.-A.  ESZ  l'/2  M.-A.  ESZ 

3  *      ASZ  47*      *      A8Z 

6         *      AOZ  3  =      AOZ 

10  *      EOR  4»/4      *      EOZ. 
Resultat:  Beide  Oeffnungszuckungen  stark  gewachsen! 

besonders  KOZ. 

Nr.  7.    Dieselbe. 
17.  Nov.  1892.  N.  uln.  d. 

Schlauch  am  Oberarm 
21/!  M.-A.  ESZ  23/4  M.-A.  ESZ 

2         =      ASZ1)  4»/«      *      ASZ 

5         s      AOZ  3         *      AOZ 

51/»      *      KOZ  33/4      *      EOZ. 

Resultat:  Beide  Oeffnnngszuckungen  ziemlich  gleich- 
massig  gewachsen. 

Nr.  8.    Dieselbe. 

17.  Nov.  1892.  N.  radialis  d. 

Schlauch  am  Oberarm 
41/2  M.-A.  ESZ  572  M.-A.  ESZ 

11  s      ASR  12         =      ASR 

11  =       AOZ  7  *       AOZ 

12  *      EOR  12         =      EOR. 
Resultat:  Verstärkung  der  AOZ. 

(Die  auffallend  hohen  Zahlen  der  ersten  Columne  lassen  es  als  nicht  unwahrschein- 
lich erscheinen,  dass  der  Nerv  nicht  gut  getroffen  wurde.) 

Nr.  9.    D.,  18jähriges  Mädchen.   Gonorrhoe. 

18.  Nov.  1892.  N.  med.  d. 

Schlauch  am  Oberarm  (nicht  übermässig  fest) 

1  M.-A.  ESZ  1 1/4  M.-A.  ESZ 

2  =      ASZ  IV2      =      ASZ  >  AOZ 

3  *      AOZ 

10     *      EOR  P/4      s      EOZ 

Resultat:  Beide  Oeffnungszuckungen  sind  gewachsen, 
EOZ  in  ganz  enormem  Grade. 

Nr.  lt.    Dieselbe. 
18.  Nov.  1892.  N.  ulnar,  d. 

Schlauch  am  Oberarm  (siehe  Nr.  9) 
1     M.-A.  ESZ  1     M.-A.  ESZ 

lVi     *      ASZ  11/4     *      ASZ 

5         *      AOZ  2        s      AOZ 

8        *      EOZ  3!/4     *      EOZ 

Resultat:    Beide   Oeffnungszuckungen    sind   gleich- 
massig  gewachsen. 

1)  Auffallend  ist  das  Pr&yaliren  der  ASZ,  die  dann  am  comprimirten  Nerv 
abgeschwachtwird,  und  das  frühe  Auftreten  von  KOZ  im  nicht  beeinflussten  Nerven. 
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Hr.  IL  Dieselbe* 
18-  Nov.  1892.  M  radial,  d. 

Schlauch  wie  bei  Nr.  9 

2  M.-A.  ESZ  l'/4  M.-A.  ESZ 

7      =       ASZ  8  A8Z 

4      =       AOZ  2J/j      =       AOZ 

12      *       EOR  11  =       EOZ. 

Resultat:  Beide  Oeffnungszuckungen  gewachsen. 

Nr.  12.   Dieselbe.   (Fixationselektrode.) 

29.  Dec.  1892.  N.  peron.  d. 

Schlauch  am  Oberschenkel       Schlauch  gelöst 
3/4  M.-A.  ESZ  1     M.-A.  ESZ  1     M.-A.  ESZ 

1V4     =        A8Z  174     =       ASZ  172     *       A8Z 

2        =        AOZ  ll/j     *      AOZ  2         *      AOZ 

10        =       EOR  33/4    =      EOZ  5        =      EOZ. 

Resultat:  AOZ  kaum,  bedeutend  gewachsen  dagegen 
KOZj  letzteres  überdauert  die  Compression. 

Hr.  13.  H.  H.,  22 jähriges  Mädchen.  Gonorrhoe. '(Fixationselektrode.) 

29.  Dec.  1892.  N.  radial,  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

374  M.-A.  ESZ  2    M.-A.  ESZ  3     M.-A.  ESZ1) 

47j      =       ASZ  4  ASZ  43/4    =      ASZ 

5  =       AOZ  2»/4    *       AOZ  37j     =       AOZ 

1072      *       EOR  63/4    =      EOZ  38/4     r      EOZ. 

Resultat:  Gewachsen  sind  ESZ,  AOZ,  EOZ.  Letztere 
wird  nach  Aufhören  des  Druckes  noch  stärker,  die  Steigerang  von 
AOZ  klingt  nur  allmählich  ab. 

Hr.  14.    Dieselbe.    (Fixationelektrode.) 

9.  Jan.  1893.  N.  peron.  d. 

Schlauch  am  Oberschenkel  Schlauch  gelöst 

13/4  M.-A.  ESZ  2    M.-A.  ESZ  2     M.-A.  ESZ 

274      =       ASZ  272     *       ASZ  272     *  ASZ 

33/4      =       AOZ  33/4     =       AOZ  4        =  AOZ 

9V2      =      KOR  7         *      EOZ  10        =  EOR. 

Resultat:  EOZ  deutlich  gewachsen. 

Hr.  IS.   E.  G.,  29  jähriges  Dienstmädchen.    Gonorrhoe. 

5.  Jan.  1893.  N.  uln.  oberhalb  des  Handgelenks. 

Schlauch  am  Oberarm  Schlauch  gelöst 

272  M.-A.  ESZ  274  M.-A.  ESZ  274  M.-A.  ESZ 

372     =       ASZ  3  ASZ  3         *      ASZ 

574     *       AOZ  4         =       AOZ  672      =       AOZ 

IO72     *      EOR  474      *      EOZ  11         *      EOR. 

Resultat:  AOZ  kaum,  EOZ  bedeutend  gewachsen. 

1)  Bei  späterer  Prüfung  KSZ  bei  V/t  M.-A. 
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Nr.  16.    M.  Seh.,  17  jähriges  Mädchen  (abgelaufener  Rheum.  musc). 
Fixationselektrode. 
3.  Jan.  1893.  N.  med.  d.  am  Oberarm. 

Schlauch  am  Oberarm         Schlauch  gelöst 
l»/4  M.-A.  KSZ  13/4  M.-A.  K8Z  2    M.-A.  KSZ1) 

2!/i      *       ASZ  33/4      c       ASZ  3  ASZ 

3         =       AOZ  21/*      *       AOZ  li/t    *       AOZ 

10         *      KOR  5»/4      «      KOZ  10       *      KOR. 

Resultat:  AOZ  kaum,  KOZ  bedeutend  gewachsen 
Steigerung  der  AOZ  wird  nach  Lösung  des  Schlauches  noch  stärker. 

Nr.  17.    Patientin  von  Nr.  6. 
28.  Nov.  1892.  N.  peron.  d. 

Schlauch  am  Oberschenkel  Schlauch  gelöst 

(massig  fest) 
37s  M.-A.  KSZ  3    M.-A.  KSZ 

8l/2      •       ASZ  8V2     «       ASZ 

51/*      *       AOZ  8V1     «       AOZ 

10V»      *       KOR  10        *       KOR. 

Resultat:  AOZ  gewachsen. 

Nr.  18.    A.  L.,   21  jähriges  Dienstmädchen.  Chlorose.     (Fixations- 
elektrode.) 
11.  Jan.  1893.                           N.  med.  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

ll/s  M.-A.  KSZ               1     M.-A.  KSZ  2)  1    M.-A.  KSZ 

2  *  ASZ  lVi  r  ASZ  2  *  ASZ 
2 Vi  s  AOZ  1/2  ,  AOZ  lt/i  *  AOZ 
6  Vi      *       KOZ              2  l/i     *       KOZ  3        =       KOZ. 

Resultat:  Starkes  Wachsen  der  Oeffnungszuckungen, 
überdauert  die  Compression. 

Nr.  19.    Dieselbe.    (Fixationselektrode.) 

11.  Jan.  1893.  N.  med.  s. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

IV4M.-A.  KSZ  1     M.-A.  KSZ  3)  iVj  M.-A.  KSZ 

1         *       ASZ  s/4     =       ASZ  ^)  l3/4      s      ASZ 

3  *       AOZ  lVi     *       AOZ  l3/4     =       AOZ 

4  =      KOZ  13/4     c       KOZ  7         r       KOR. 
Resultat:   Steigerung   beider   Oeffnungszuckungen, 

die  von  AO  überdauert  die  Compression. 

Auffallend  ist,  dass  ASZ  >  KSZ  ist,  und  dass  KOZ  von  vornherein 
so  früh  auftritt  (auch  bei  Nr.  1 8).  Eigentlich  bietet  nur  die  letzte  Columne 
ein  gewöhnliches  Bild. 


1)  Spater  bei  lVi  M.-A.  KSZ >  ASZ.   Vgl.  auch  Tabelle  VI,  Nr.  1. 

2)  Nach  Einwirkung  der  A  fand  sich  KSZ  sehr  gesteigert,  schon  bei  V«M.-A. 

3)  Nach  einigen  Minuten  bei  */*  M.-A. 

4)  Nach  einigen  Minuten  bei  '/i  M.-A. 
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Hr.  2#.   A.  W.,  25 jähriges  Zimmermädchen.  Rheum.  art.    (Fixations- 
elektrode.) 
11.  Jan.  1893.                             N.  med.  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

1»/iM.-A.  KSZ                 lVi  M.-A.  KSZO  l1/*  M.-A.  K8Z 

3        r       ASZ=AOZ     2         =       ASZ*)  3»/*      *       ASZ 

1          =       AOZ  3         =       AOZ 

10        *       KOR                4         ■-       KOZ  9  Vi      =       KOR. 

Resultat:  Steigerung  beider  Oeffnungszuckungen. 

Kr.  21.   Dieselbe.    (Fixationselektrode.) 

11.  Jan.  1893.  N.  radial,  s. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

Vit  M.-A.  KSZ  2    M.-A.  KSZ  2l/4  M.-A.  KSZ 

6        =       A8Z  4       *       ASZ?-)  7         *      ASZ 

3        =       AOZ  3  Vi   *       AOZ  4fy     *       AOZ 

9  Vi     =       KOR  4'/t   «       KOZ  10         =       KOR. 

Resultat:  Steigerung  von  KOZ  nnd  ASZ. 

Nr.  22.  V.  8  eh.,  24  jährige  Köchin.  Gephalalgie.  (Fixationselektrode.) 

11.  Jan.  1893.  N.  med.  d, 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

ItyM-A.  KSZ  3/4  m.-A.  KSZ  2    M.-A.  K8Z*) 

3         r      ASZ  lVi      =       ASZ  2       =       ASZ 

3V4     =      AOZ  1  =      AOZ  2 74    =      AOZ  träge 

8Vi     *       KOR  5  =       KOZ  8l/2    «       KOR. 

Resultat:  Gesteigert  sind  beide  Oeffnungszuckungeo, 
aber  auch  beide  Schliessungszuckungen.  Nach  Aufhören 
der  Compression  erfolgt  AOZ  trag. 

Nr.  23.   J.  K.;  24  jähriges  Mädchen.  Gonorrhoe.  (Fixationselektrode.) 

12.  Jan.  1893.  N.  peron.  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

2l/i  M.-A.  KSZ                 2l/2  M.-A.  KSZ  2>/i  M.-A.  KSZ 

23/4     =       A8Z                 3          *       ASZ  3         =       ASZ 

9        ,       AOR                5»/4      *       AOZ  7          *       AOR 

10  =      KOR              10         =       KOZ  13         =       KOR. 

Resultat:  Beide  Oeffnungszuckungen  gewachsen. 

1)  Nach  Einwirkung  der  An  bei  V*  M.-A. 

2)  Nach  Einwirkung  der  K  bei  l1/»  M.-A. 

3)  Nach  einigen  Minuten  hei  3  M.-A. 

4)  Nach  Einwirkung  der  An  bei  l3/*  M.-A. 
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Nr.  24.  Patientin  von  Nr.  3.  Syphilis.  (Fixationselektrode.)  Vgl. 
Tabelle  II,  Nr.  t. 

12.  Jan.  1893.  N.  radial  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

172  M.-A.  KSZ  174  M.-A.  KSZ  2     M.-A.  KSZ 

3          *       ASZ  2  s/4     *      ASZ  37«     =       ASZ 

3          =       AOZ  172      *       AOZ  374     «       AOZ 

5          =       KOZ  3         =       KOZ  574     =       KOZ. 

Resultat:  Beide  Oeffnnngszncknngen  gewachsen. 

Auffallend  ist  das  frühe  Auftreten  von  KOZ  im  nicht  beeinflussten 
Nerven. 

Das  Resultat  ist  eindeutig  und  zweifellos  sicher:  In  der  Esmarch- 
sehen  Blutleere  wachsen  die  Oeffnungszuckungen  (die  KOZ  offenbar 
mehr  als  die  AOZ),  die  Schliessungszuckungen  bleiben  dagegen  in 
der  Regel  ungeändert.  Es  soll  nicht  verschwiegen  werden,  dass  ich 
auch  Fehlresultate  erhielt,  die  der  Wahrheit  zu  Liebe  in  Tabelle  II 
vollständig  wiedergegeben  werden  sollen.  Sie  erklären  sich  leicht 
aus  der  Annahme,  dass  es  aus  Gründen  der  Humanität  nicht  immer 
möglich  war,  einen  hinreichend  starken  Druck  auf  Nerven  und  Ge- 
fasse  vermittelst  des  immerhin  schmerzenden  Gummischlauches  auszu- 
üben. Alle  Fehlresultate  betreffen  übrigens  den  Nervus  peroneus,  wo 
der  fettreiche  Oberschenkel  besonders  leicht  ein  unüberwindliches 
Hinderniss  für  das  Gelingen  des  Versuchs  darstellen  kann.  Dass  aber 
auch  dieser  Nerv  sonst  ganz  gleich  den  Armnerven  reagirt,  zeigt 
Beobachtung  Tabelle  I,  Nr.  12,  14,  17. 

Tabelle  II. 

Nr.  1.    Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  3. 

9.  Nov.  1892.  N.  peron.  d. 

Schlauch  am  Oberschenkel       Schlauch  gelöst 
1    M.-A.  KSZ  1     M.  A.  KSZ  1     M.-A.  KSZ 

2»/4    *       ASZ  IV*     -       ASZ  172     s       ASZ 

2!/2    *       AOZ  3         =       AOZ  3         *       AOZ 

572    =       KOZ  67*     =       KOZ  6         r       KOZ. 

Resultat:  Beide  Oeffnungszuckungen  eher  etwas 
schwächer. 

Bei  diesem  Versuch  war  der  Druck  des  Schlauches  so  gering, 
dass  das  Gefühl  des  „  Eingeschlafenseins "  am  Bein  nicht  auftrat 
Vgl.  den  nämlichen  Versuch  mit  positivem  Resultat  in  Tabelle  I, 
Nr.  24! 
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IVr.  2.   Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  6.   (Fixationselektrode.) 

29.  Dec  1892.  N.  peron.  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

47i  M.-A.  KSZ  4     M.-A.  KSZ  4    M.-A.  KSZ 

9VJ     *       ASZ  8lA     *       ASZ  8  ASZ 

5        *       AOZ  4»/4    =       AOZ  4!/*    »       AOZ 

12        =       KOR  12        *      KOR  12       *       KOR. 

Resultat  negativ.  Vgl.  Tabelle  I,  Nr.  17,  wo  der  gleiche  Nerv 
der  nämlichen  Patientin  Steigerung  der  AOZ  aufwies! 

Hr.  3.  v.  K.,  2  3  jähriges  Mädchen.  Gonorrhoe.  (Fixationselektrode.) 
7.  Jan.  1893.  N.  peron.  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

1    M.-A.  KSZ                13/4  M.-A.  KSZ  2     M.-A.  KSZ 

174    *      ASZ                lt/4     *      ASZ  l1/*    =      ASZ  träge 

4V2    *       AOZ               7V2      -      AOZ  772     =      AOZ 

10        *       KOR             10         *      KOR  107i     =      KOR. 

Resultat:  AOZ  ist  bedeutend  schwächer,  ASZ>KSZ, 
letzteres  auffallendes  Phänomen  tiberdauert  die  Oom- 
pression,  überdies  ist  ASZ  deutlich  als  trag  constatirt. 

Ausgehend  von  der  erwähnten  ersten  Beobachtung  an  Tetanie- 
kranken,  musste  von  vornherein  mein  Augenmerk  auf  die  Frage  ge- 
richtet sein,  ob  Compression  der  Nerven  oder  der  Gefässe  die  para- 
doxe elektrische  Reaction  bedinge.  Alle  Versuche,  diese  Frage  mit 
Sicherheit  zu  entscheiden,  sind  gescheitert;  bei  isolirter  Compres- 
sion des  Nerven  und  bei  ausschliesslicher  Anämie  mit  Vermeidung 
den  Nerv  treffenden  Druckes  ist  je  einmal  ein  positives  Resultat  er- 
zielt worden,  das  sich  aber  nicht  vergleichen  lässt  mit  dem  Effect, 
welchen  totale  Abschnttrung  einer  Extremität  nach  sich  zieht;  die- 
sen beiden  positiven  Resultaten  stehen  übrigens  mehrfache  negative 
gegenüber.1) 


1)  Auch  Herr  College  Wirsing  hat  sich  Mühe  gegeben,  diese  Frage  zu 
töten,  ebenfalls  mit  negativem  Erfolg.  Er  hat  zuerst  die  verticale  Suspension 
euer  Extremität  zu  diesem  Zwecke  angewendet,  und  ihm  verdanke  ich  die  Ver- 
wendung des  elastischen  Schlauches  zu  totaler  Compression,  die  vor  der  ma- 
nuellen einen  unschätzbaren  Vorzug  der  Bequemlichkeit  und  Sicherheit  der  Wir- 
kung hat. 
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Tabelle  III.    Isolirte  Compression  des  Nerven. 
Nr.  1.    Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  4. 

8.  Nov.  1892.  M.  ulnar,  intern,  d. 

Compression  des  Nerven1) 
3     M.-A.  KSZ  3     M.-A.  KSZ 

S«/4     *       ASZ  8Vt     =       A8Z 

7»/i     *       AOR  7V2     =       AOR 

8        *       KOR  7l/2     *       KOR. 

Resultat:  Compression  des  Nerven  ohne  Einfluss  anf 
die  Reaktion. 

Nr.  2.    N.  N.,  22  jährige  Patientin  mit  Angina. 

10.  Nov.  1892.  M.  exten*,  dig.  comm.  d. 

Druck  auf  den  Nerv,  rad.*) 
IV4  M.-A.  KSZ  11/4  M.-A.  KSZ 

23/4      =      ASZ  21/*      =      ASZ 

472      *      AOZ  472     =      AOZ 

772      *       KOR.  772      r      KOR. 

Resultat:  Druck  anf  den  Nerv  ohne  Einfluss. 

Nr.  3.    Patient  von  Tabelle  I,  Nr.  1. 

11.  Nov.  1892.  N.  uln.  d. 

Gleich  nach  Druck  auf  den  Nerven9) 

l3/4  M.-A.  KSZ  2  M.-A.  KSZ 

272      =       ASZ  3      r      ASZ 

5         =      AOZ  3      =      AOZ 

10         *      KOR  6      c      KOZ. 

Resultat:  Beide  Oeffnungszuekungen  gesteigert 

Ir.  4.    J.  v.  K.,  1772  jähriger  Bäcker.    Reconvalescent  nach  Pneu- 
monie. 
11.  Nov.  1892.  N.  rad.  d. 

Nach  Druck  auf  den  Nerv4) 
272  M.-A.  KSZ  172  M.-A.  KSZ 

8         =      ASZ  8  ASZ 

672      *      AOZ  572      =      AOZ      ' 

12         *       KOR  12  =      KOR. 

Resultat:  Kein  deutlicher  Einfluss  der  Compression 
des  Nerven. 


1)  Druck  mittelst  eines  Keil-Plessimeters  auf  den  Nerv  in  der  Rinne  zwischen 
Olecranon  und  Epicondyl.  med. 

2)  Manueller  Druck. 

3)  Es  wurde  der  Nerv  circa  5  Minuten  lang  mit  den  Fingern  comprimirt  und 
nach  Aufhören  des  Druckes  sogleich  elektrisch  geprüft 

4)  Wie  bei  Versuch  Nr.  3. 
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Tabelle  IV.    Anämie  ohne  Compression  des  Nerven. 

Jr.  1.    Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  6,  7,  8,  17;  Tabelle  II,  Nr.  2. 
Manueller  starker  Druck  auf  die  Art  femoralis  unterhalb  des  Pou- 
pirt'schen  Bandes. 
-1 10.  Nov.  1892.  N.  peron.  d. 

Druck  Kein  Druck  Druck 

4Vi  M.-A.  AOZ  3  M.-A.  AOZ  4l/4  M.-A.  AOZ 

7         =       KOZ  7      =       KOR  Pft      *      KOR. 

Resultat  negativ. 

Jr.  2.    Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  9,  10,  11,  12. 
Druck  auf  die  Art.  fem.  wie  bei  Nr.  1. 
10.  Nov.  1892.  N.  peron.  d. 

Druck  Kein  Druck         Schlauch  am  Oberschenkel 

2  M.-A.  AOZ  3  M.-A.  AOZ  2  M.-A.  AOZ 

4     =       KOZ  7      =       KOZ  4      =       KOZ 

Resultat  positiv,  beide  Oeffnungzuckungen  sind  ge- 
wachsen. 

Sr.  3.    M.  Kr.,  21jährige  Putzmacherin.    Chlorose. 

Druck  auf  die  Art.  femoralia  mittelst  des  Sthetoskops,  bis  durch  die 
Aoscultation  Verschliessung  des  Gefässes  constatirt  wurde.   Es  fand  sich  am 

N.  peron.  d. 
bei  9  M.-A.  KOR 

Resultat  negativ. 

Nr.  4.    Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  6,  7,  8,  17;  T.  II,  2;  T.  IV,  1. 
In  liegender  Stellung  bei  verticaler  Suspension  des  Beines  untersucht. 

28.  Nov.  1892.  N,  peron.  d. 

Suspension  Keine  Suspension 

2V*  M.-A.  KSZ  2Vi  M.-A.  KSZ  l»/i  M.-A.  KSZ 

3'/2     =       ASZ  3  =      ASZ  5!/2      *       ASZ 

31/?      ,       AOZ  2  =       AOZ  2  *       AOZ 

8        =       KO(Z?j  6  *       KOZ  6         =       KOZ 

Resultat:   Schwach  positiv,  geringe  Steigerung  der 

Oeffnungszuckungen  überdauert  die  Suspension. 

Jr.  5.   Patient  von  Tabelle  II,  Nr.  3. 
Suspension  des  Beines  wie  bei  Nr.  4. 


28.  Nov.  1892. 

N.  peron.  d. 

Suspension 

Keine  Suspension 

1    M.-A.  KSZ 

1    M.-A.  KSZ  <  ASZ1) 

lVi  M.-A.  KSZ 

3Vi    =      ASZ 

3          s       ASZ 

5       =      AOZ 

4l/2     *      AOZ 

51/*      =       AOZ 

8       »      KOR 

8        =      KOZ 

8          =       KOR. 

Resultat  neg 

ativ. 

1)  ASZ  als  „trag" 

notirt. 
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Bemerkenswerte  ist,  dass  der  nämliche  Versuch  (vgl.  Tabelle  II,  Nr.  3) 
mit  Schlauchcompression  auch  ein  negatives  Resultat  gab  und  auch  dort 
Ueberwiegen  der  (trägen)  ABZ  über  die  KSZ  constatirt  wurde. 

So  bin  ich  schliesslich  zur  Fortführung  meiner  Untersuchungen 
wieder  zur  Anwendung  des  Esma  roh 'sehen  Schlauches  zurück- 
gekommen, der  Arterie  und  Nerven  comprimirt,  und  muss  vorläufig 
annehmen,  dass  Beides,  Druck  auf  Arterie  und  Nerv  zugleich,  beim 
Zustandekommen  der  eigentümlichen  Beaction  mitwirkt. 

Um  nichts  zu  präjudiciren,  möchte  ich  für  die  Reaction  mit  ge- 
steigerten Oeffnungszuckungen  den  Namen  „Compressionsreac- 
tion"  vorschlagen. 

Es  bleibt  noch  übrig,  zu  zeigen,  dass  oberhalb  der  comprimirten 
Stelle  die  beschriebenen  Veränderungen  der  Zuckungsformel  nicht 
Platz  greifen.    Folgende  Versuche  beweisen  dies. 

Nr.  1.   M.  K.,  35  J.  alt   Hysteria. 

19.  Nov.  1892.  N.  med.  d.  am  Oberarm. 

Schlauch  unterhalb  des  Nervenpunktes 
1     M.-A.  KSZ  1V-2  M.-A.  KSZ 

l*/4     =       ASZ  21/*      =       ASZ 

ll/j     =       AOZ  3V4      =       AOZ 

6l/2     =       KOZ  7         =       KOR. 

Resultat:  Einfache  gleichmässige  Herabsetzung  aller 
Zuckungen. 

Nr.  2.   Dieselbe  Patientin.    Schlauch  um  die  Mitte  des  Oberarme«. 

21.  Nov.  1892.  N.  uln.  d. 

Unterhalb  des  Schlauches  Oberhalb  des  Schlauches 

72  M.-A.  KSZ  1    M.-A.  KSZ 

2'/2      =       ASZ  4  ASZ 

17j      =       AOZ  27a    *      AOZ 

3         =       KOZ  8        =       KOR. 

Resultat:  Oberhalb  des  Schlauches  die  Schliessungs- 
zuckungen herabgesetzt;  über  die  Oeffnungszuckungen  lässt  sich 
nichts  sagen,  weil  sie  unterhalb  natürlich  gesteigert  waren. 

Die  erste  nächstliegende  Deutung  unserer  Resultate  könnte  dahin 
lauten,  dass  der  comprimirte  und  anämische  Nerv  auf  das  Verschwin- 
den des  Anelektrotonus  (was  ja  auch  die  KOZ  bewirkt)  ganz  beson- 
ders stark  reagirt. 

Abnorm  frühzeitiges  Auftreten  von  Oeffnungszuckungen  ist  schon 
mehrfach  erwähnt  worden.  Benedict1)  sagt  von  der  Erhöhung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  bei  tonischen  Beschäftigungskrämpfen:  »Bei 

1)  Elektrotherapie.  S.  128. 
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N.  M.  erhöhte  Reaction,  und  zwar  auch  Galvanotonus  und  Oeffnungs- 
zackungen  bei  schwachen  —  ?  und  l  —  Strömen/1 

Schiff1)  giebt  über  die  Reaction  der  Nerven  in  Blutleere  an: 
„Hat  man  alle  Arterien  eines  Gliedes  unterbunden,  so  geht  in  den 
entsprechenden  Nervenstämmen  diese  dem  lebenden  Thiere  angehörige 
Stufe"  (der  Erregbarkeit:  Zuckung  beim  auf-  und  absteigenden  Strom, 
Sähe  bei  der  Oeffnung  beider  Ströme)  „sehr  bald  und  rasch  in  die 
weite  und  dritte  über,  um  erst  wieder  auf  der  vierten  einige  Zeit  zu 
Terharren"  (Diese  vierte  Stufe  lautet  nach  S.  83 :  Aufsteigender  Strom 
S-,  OZ:  absteigender  Strom  SZ,  0—).  Ferner  S.  103:  „Nach  Unter- 
bindung  der  Aorta  bei  Säugethieren  ....  zeigt  sich  der  Nerv  noch 
längere  Zeit  (10 — 20  Minuten)  fähig,  auf  galvanische  Reize  Bewegungen 
xu  erregen,  aber,  wie  schon  oben  bemerkt,  verändert  sich  sehr  bald 
das  Zackungsgesetz  des  lebenden  Nerven,  und  es  treten  Bewegungen 
beim  Schliessen  und  Oeffnen  schwacher  Ströme  auf.  Wartet  man 
noch  länger,  so  zeigen  sich  die  Normen  des  Marianini'schen  Ge- 
setzes" (Marianini'sches  Gesetz  —  Stufe  III— V,  S.  83).  Es  ist  gar 
kein  Zweifel,  dass  beide  Forscher,  Benedict  und  Schiff,  lediglich 
Ton  einer  allgemeinen  Uebererregbarkeit  des  Nerven  sprechen,  wovon 
eine  Theilerscheinung  das  Auftreten  von  Oeffnungszuckungen  auch 
bei  schwachen  Strömen  ist,  von  einem  einseitigen  Wachsen  der  Oeff- 
nungszuckungen, wie  in  unseren  Versuchen,  ist  nicht  die  Rede.  Auch 
dag  frühe  Auftreten  von  AOTe,  worauf  bei  Tetanie  Erb  und  J.  Hoff- 
mann grossen  Werth  legen,  ist  lediglich  als  Ausdruck  allgemeiner 
gleichmässiger  Uebererregbarkeit  anzusehen  (KOZ  wurde  nicht  ge- 
prüft oder  nicht  erhalten). 

So  würden  also  unsere  Resultate  das  schon  im  höchsten  Grade 
auffallende  Factum  bedeuten,  dass  der  comprimirte  Nerv  in  der  Blut- 
leere ausserordentlich  rasch  seine  physiologische  Fähigkeit,  auf  das 
Verschwinden  des  Anelektrotonus  viel  schwerer  zu  reagiren,  als  auf 
das  Entstehen  des  Katelektrotonus,  zum  grossen  Theil  verliert.  Wie 
beträchtlich  diese  Aenderung  sein  kann,  geht  aus  vielen  Versuchen 
(*.  B.  Nr.  9,  13,  18,  20,  23  u.  s.  w.)  hervor.  Damit  wäre  aber  noch 
nicht  erklärt,  dass  augenscheinlich  (vgl.  Versuche  Nr.  1,  2,  3,  6,9, 
12, 14, 15, 16,  21)  die  EOZ  noch  viel  mehr  als  die  AOZ  gesteigert  er- 
scheint Es  liefert  zu  dieser  auffallenden  Erscheinung  den  Schlüssel 
erst  eine  Beobachtung,  welche  sich  mir  bei  meinen  Untersuchungen 
geradezu  aufdrängte. 

Prüft  man  mit  schwachen,  allmählich  gesteigerten  Strömen,  wäh- 


1)  Lehrbuch  der  Muskel-  und  Nervenphysiologie.  S.  81. 
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rend  der  Schlauch  liegt,  so  erscheint  die  (K-  und  A-)Oeffnangszackang 
viel  später,  als  wenn  man  starke  Ströme  anwendet  und  dieselben 
verringert,  bis  die  betreffende  Oeffnungszackung  verschwindet.  Starke 
Einwirkung  der  K  steigert  also  die  Fähigkeit  der  Nerven,  KOZ,  starke 
Einwirkung  der  An,  AOZ  hervorzubringen.  Ja  noch  mehr!  Lässt  mao 
zwischendurch  die  Kathode  stark  einwirken,  so  beobachtet  man  AOZ 
erst  bei  viel  höheren  Stromwerthen ,  als  vorher,  und  nach  starkem 
Wirken  der  Anode  bedarf  es  mächtigerer  Ströme,  um  KOZ  zu  er- 
zielen, als  vordem;  nach  Einwirkung  der  K  tritt  ASZ  früher,  nach 
Einwirkung  der  Anode  KSZ  leichter  auf  (vgl.  z.  B.  die  Bemerkungen 
zu  Tabelle  I,  Nr.  18  u.  20). 

Von  den  Versuchen,  die  eigens  angestellt  wurden,  um  dies  zu 
prüfen,  sei  folgender  in  extenso  angeführt. 

Am  rechten  N.  medianus  eines  circa  35  jährigen,  nur  an  Lumbago 
leidenden  Mannes  wurde  die  Fixationselektrode  angelegt;  es  fand  sich: 

13/4  M.-A.  KSZ 
43/4     r      ASZ 
3V4      =       AOZ 
11         =       KO— 
Der  letzterwähnte  starke  Strom  von  11  M.-A.  blieb  mit  aufsitzender 
Kathode  15  Secunden  lang  geschlossen,  beim  Oeffnen  fand  sich  KOZ. 
Indem  nun  immer  schwächere  Ströme  angewendet  wurden,  die 
aber  stets  vor  dem  Oeffnen  ununterbrochen  15  Secunden  lang  ge- 
schlossen blieben,  gelang  es  auch  bei  immer  niedereren  Stromwerthen, 
KOZ  zu  erhalten,  zuletzt  bei  5  M.-A.  KOZ.    Unmittelbar  darauf  fand 
sich  nach  Wendung  des  Stromes  schon  bei  2  Vi  l.-A.  ASZ. 

Ebenso  wurde  der  Einfluss  der  Anode  geprüft,  die  auch  jeweilig 
15  Secunden  lang  einwirkte;  es  fand  sich: 

174  M.-A.  AOZ 
1         =       KSZ. 

Die  Beeinflussung  der  elektrischen  Reaction  durch  stabile  Ein- 
wirkung der  Kathode  resp.  Anode  im  oben  erwähnten  Sinne  ist  eine 
sehr  auffällige  und  starke. 

Nun  wurde  der  Schlauch  oberhalb  der  Fixationselektrode  an- 
gelegt und  von  Neuem  folgendes  Resultat  erhalten: 

1  M.-A.  KSZ 
274    *       ASZ 

2  =       AOZ 
474     =       KOZ. 

Nach  15  Secunden  langer  Einwirkung  der  Kathode  wie  oben 
fand  sich  nun:  4    m.-A.  KOZ 

274     =      ASZ. 
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Nach  ebenso  langer  Einwirkung  der  Anode: 

IV»  M.-A.  AOZ 
V2      *      K8Z. 

Auch  hier  erfolgt  die  Wirkung  der  constant  aufsitzenden  Pole  im 
gleichen  Sinne,  ist  aber  unvergleichlich  schwächer,  namentlich  was  die 
•Kathode  anbelangt. 

Am  ungezwungensten  erklärt  sich  dies  Verhalten  wohl  folgender- 
maßen. 

Anliegen  eines  Poles  am  Nerven  steigert  die  Empfindlichkeit  des 
letzteren  gegen  die  gleichnamige  Oeffnung.  Beim  nicht  comprimirten 
Nerven  wird  dies  sehr  deutlich,  wenn  man  längere  Zeit  den  Strom 
geschlossen  hält  und  dann  erst  öffnet.  Ist  dagegen  der  Esmarch'sche 
Sehlauch  angelegt,  so  vollzieht  sich  diese  Steigerung  schon  bei  ganz 
kurz  geschlossenem  Strom  fast  bis  zum  grösstmöglichen  Maasse,  so 
dass  bei  sofortiger  Oeffnung  des  Stromes  die  Uebererregbarkeit  der 
Nerven  gegen  die  negative  Stromschwankung  in  Zuckung  bei  niederen 
Stromwerthen  sich  äussert.  So  bedeutend  ist  diese  Polarisation  schon 
anmittelbar  nach  Stromesschluss,  dass  man  eine  weitere  Steigerung 
der  Oeffnungszuckung  durch  längeres  Geschlossenhalten  des  Stromes 
nur  mehr  in  geringem  Maasse  erzwingen  kann,  eher  noch  an  der  Anode, 
kaum  an  der  Kathode.  Letztere  polarisirt  also  noch  viel  rascher  den 
Nerv  ad  maximum. 

Es  kann  demnach  eine  Deutung  unserer  Resultate  wohl  mit  einigem 
Recht  in  folgender  Weise  versucht  werden. 

Aus  der  Lehre  des  Ritt  er 'sehen  Tetanus  weiss  man,  dass  auch 
schwache  Ströme,  wenn  sie  länger  dauern,  die  Erregbarkeit  des  durch- 
flo8senen  Nerven  in  dem  Sinne  beeinflussen,  dass  der  Nerv  gegen 
den  Schlnss  eines  gleichgerichteten  und  das  Oeffhen  eines  entgegen- 
gesetzt gerichteten  Stromes  weniger,  gegen  das  Oeffhen  eines  gleich- 
gerichteten und  den  Schlnss  eines  entgegengesetzt  gerichteten  Stromes 
mehr  empfindlich  wird.  Offenbar  tritt  dieses  Verhalten  bei  einem 
gedruckten  Nerven  in  Blutleere  ganz  besonders  stark  und  rasch  in 
Wirksamkeit,  so  dass  jeder  Strom  die  Empfindlichkeit  des  Nerven 
gegen  seine  eigene  Oeffnung  ganz  enorm  und  rasch  steigert.  So  muss 
es  kommen ,  dass  die  Oeffhungszuckungen  einseitig  wachsen.  Wenn 
man  sich  erinnert,  dass  im  physiologischen  Experiment  der  Katelektro- 
tonus  stets  von  vornherein  den  Nerv  stärker  polarisirt,  als  ceteris 
paribus  der  Anelektrotonus,  so  wird  dadurch  plausibel,  dass  in  unseren 
Versuchen  gerade  die  KOZ  es  ist,  die  eine  so  erhebliche  Steigerung 
erfährt,  in  dem  Grade,  dass  gerade  sie  es  war,  die  in  einem  patho- 

DratackM  ArcMv  f.  klim.  Mediein.    LH.  Bd.  13 
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logischen  Falle  unsere  Aufmerksamkeit  auf  sich  zog  und  die  Veran- 
lassung zur  vorliegenden  Untersuchung  wurde. 

Ist  die  Erklärung  richtig,  so  ist  vorauszusetzen,  dass  die  Reaction 
des  Nerven  auf  den  faradischen  Strom  durch  die  Compression 
eine  merkliche  Aenderung  nicht  erfährt.  Es  sind  ja  die  einzelnen 
Schläge,  welche  beim  unterbrochenen  Strom  den  Nerv  durchzucken, 
von  viel  zu  kurzer  Dauer  und  zu  geringer  Intensität,  als  dass  während 
derselben  eine  nennenswerthe  Elektrotonisirung  desselben  Platz  greifen 
könnte;  obwohl  also  während  jeder  Schwingung  des  Wagner 'sehen 
Hammers  stets  eine  AO  und  eine  KO  ausgeführt  wird,  kann  man  nicht 
erwarten,  dass  durch  sie  der  Nerv  besonders  stark  gereizt  wird. 

Folgende  Versuche  sind  nach  dieser  Richtung  angestellt  worden. 

Tabelle  II.    Reizung  mit  dem  faradischen  Strom. 

1.  M.E.,  23  jähriges  Mädchen.  Gonorrhoe.  (Fixationselektrode.)  Vgl. 
Tabelle  II,  Nr.  3;  Tabelle  IV,  Nr.  5. 

7.  Jan.  1893.  N.  peron.  d.  Schlauch 

150  Mm.  R.-A.  140  Mm.  R.-A. 

N.  peron.  sin. 
170  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

N.  med.  sin. 
145  Mm.  R.-A.  140  Mm.  R.-A. 

N.  uln.  d. 
150  Mm.  R.-A.  155  Mm.  R.-A. 

2.  Patientin  von  Tabelle  I,  Nr.  13.  Fixationselektrode,  bald  (K)  mit 
der  Kathode,  bald  (A)  mit  der  Anode  des  Oeffnungsschlags  verbundeo. 
H.  Jan.  1 893.  N.  peron.  dext.  Schlauch 

K  135  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

A   115     =  =  145     r 

N.  peron.  sin. 

K  160  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

A   145     *  145      = 

AT.  uln.  d.  (Oberarm). 

K   170  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

A   175     =  =  150     * 

N.  uln.  sin. 

K  170  Mm.  R.-A.  175  Mm.  R.-A. 

A   170     =  =  160      = 

3.  E.  Br.,  20 jähr.  Dienstmädchen.  Bronchitis.  (Fixationselektrode.) 
16.  Jan.  1893.  N.  med.  d.  Schlauch 

K   165  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

A   160     =  =  160      = 

N.  med.  sin. 
K  160  Mm.  R.-A.  lüü  Mm.  R.-A. 

A   165     5         c  165     s         s 
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4.  8.  Er.,  19 jähr.  Dienstmädchen.  Bronchitis.  (Fixationsetektrafe.) 
16.  Jan.  1893.  N.  med.  d.  Schlauch 

K  170  Mm.  R.-A.  170  Mm.  R.-A. 

A  145     =  145     r 

N.  med.  sin. 

K  160  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

A  165     r         *  165     * 

Unter  diesen  21  Beobachtungen  findet  sich  aar  ein  einziges  Mal 
eine  deutliche  Steigerang  der  faradischen  Erregbarkeit  durch  die 
Schlauchconipression  (Nr.  2.  N.  peron.  d.),  und  zwar  gerade  am  Nervus 
peroneus,  wo  erfahrungsgemäss  am  leichtesten  auch  die  geringste 
Verschiebung  der  Elektrode  von  wesentlichem  Einfluss  auf  das  Re- 
sultat der  Reizung  ist,  an  dem  Nerven  ferner,  bei  dem  (vgl.  Tabelle  II) 
die  Wirkung  der  Compression  auf  die  galvanische  Reizbarkeit  am 
schwierigsten  zu  demonstriren  ist.  An  den  Nerven  der  Oberextremität 
(N.  med.  und  N.  uln.)  dagegen,  wo  Letzteres  (Tabelle  I)  mit  grosser 
Sicherheit  gelingt,  ist  die  faradische  Erregbarkeit  offenbar  durch  die 
Sehlauchcompression  gar  nicht  geändert,  die  wenigen  erhaltenen  Ab- 
weichungen fallen  vollkommen  in  die  Grenzen  der  unvermeidlichen 
Fehlerquellen.  Nebenbei  ist  durch  diese  Versuche  mit  dem  faradischen 
Strom  ein  weiterer  Beweis  dafür  erbracht,  dass  es  nicht  einfache 
quantitative  Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist,  was  durch 
Compression  von  Nerven  und  Gefässen  erzeugt  wird. 

Es  erfährt  also,  wenn  die  oben  gegebene  Erklärung  richtig  ist, 
die  Fähigkeit  des  Nerven,  elektrotonisirt  zu  werden,  eine  ganz  er- 
hebliche Steigerung,  wenn  der  Nerv  in  Blutleere  gedrückt  wird.  Ob 
daraus  sich  Consequenzen  und  Hoffnungen  für  die  Therapie  ergeben, 
kann  nur  die  Zukunft  an  der  Hand  ausgebreiteter  Erfahrungen  lehren. 
Dass  dabei  auch  die  Elektrodiagnostik  nicht  leer  ausgehen  wird, 
darauf  deutet  eine  Reihe  von  Untersuchungen  wenigstens  mit  Wahr- 
scheinlichkeit bin,  die  ich  an  pathologischen  Fällen  vornahm.  Da 
diese  Versuche  aber  noch  keineswegs  abgeschlossen  sind,  wBl  ich 
mich  darauf  beschränken,  folgende  2  Fälle  mitzatheilen,  wo  das.  eine 
Mal  eine  periphere,  das  andere  Mal  eine  cerebrale  Lähmung  bestand. 
Es  ist  vielleicht  zu  hoffen,  dass  auch  Andere  ihr  Augenmerk  auf 
dieses  noch  unbebaute  Gebiet  richten  und  dort  manch'  neue  Frucht 
ihrer  Untersuchungen  ernten  werden. 

1.  G.  W.,  41  jähriger  Steinhaher,  hat  am  17.  December  1891  beim 
Abladen  schwerer  Steine  eine  Lähmung  des  rechten  N.  radialis  acquirirt, 
die,  als  ich  ihn  zum  ersten  Male  sah,  besonders  stark  am  Extensor  digt- 
torum  bemerkbar  war.  Dieser  Muskel  war  vollständig  gtVÜua^  gab  EaR, 
wahrend  im  übrigen  Verbreitongsbeairk  des  K.  radial»  bot  einet  Parese 
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coastatirt  werden  konnte.  Anfangs  war  die  rechte  Hand  vollkommen 
gebrauchsunfahig,  im  Laufe  der  von  mir  lange  fortgesetzten  elektrischen 
Behandlung  besserte  sich  der  Zustand  so  weit,  dass  znr  Zeit,  als  folgende 
Untersuchungen  angestellt  wurden,  Patient  leichtere  Arbeit  in  seinem 
Berufe  wieder  verrichten  konnte;  doch  war  eine  Schwäche  bei  der  Streckung 
des  rechten  Mittel-  und  Goldfingers  noch  deutlich. 

Faradische  Reizung. 

N.  radial  d.    (Fixationselektrode.) 

Rechts  Links 

160  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

M.  extens.  dig.  cotnmutu 
130  Mm.  R.-A.  160  Mm.  R.-A. 

Galvanische  Reizung. 

N.  radial,  d. 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

3l/4  M.-A.  K8Z  l     M.-A.  KSZ  3*/4  M.-A.  KSZ 

101/*     =       ASR  2«/2     =       ASZ  10  =       ASR 

2         =       AOZ  1         =       AOZ  7  3/4      =       AOZ 

11  Vi     =      KOR  53/4     =       KOZ  II         =      KOR. 

Resultat:  Alle  Zuckungen  gesteigert,  besonders  stark 
ASZ. 

Auffallend  ist,  dass  im  nicht  comprimirten  Nerven  ASZ  auch  durch 
recht  hohe  Ströme  nicht  erzielt  werden  kann. 

M.  extens.  digit.  commun.  d. 
28.  Dec.  1892.  Schlauch  Schlauch  gelöst 

2    M.-A.  K8Z  lt/4  M.-A.  K8Z  träge       2*/4  M.-A.  KSZ 

l»/4     *     ASZ  trag  2*/4     *      ASZ  3*/4      =      ASZ 

11  =     AOR  11         =      AOR  10         *       AOR 

12  *     KOR  12         =      KOR  10         =       KOR. 

Resultat:  KSZ  etwas  gesteigert,  ASZ  etwas  herab- 
gesetzt, so  dass  die  Umkehrung  des  normalen  Zuckungsgesetzes, 
wie  sie  am  nicht  beeinflussten  Nerven  bestand,  verschwindet. 

2.  G.,  29  jähr.  Mädchen.  Insuff.  v.  mitral.,  vor  1 3  Jahren  Embolia  arter. 
foss.  Sylv.  dextr.,  Hemiplegia  sin.  mit  Contractur,  besonders  des  Annes. 

3.  Jan.  1893.  A.  rad.  sin.  (Fixationselektrode.) 

Schlauch  Schlauch  gelöst 

'"    "  J/a  M.-A.  KSZ 

55/4      =       ASZ 
8         =:       AOZ 
10  =       KOR. 

Resultat:  Steigerung  aller  Zuckungen.  Nach  der  Lö- 
sung des  Schlauches  sind  ASZ,  AOZ  und  KOZ  deutlich 
herabgesetzt 

Auffallend  ist  das  Ueberwiegen  der  ASZ  über  die  KSZ  im  nicht  be- 
einflussten Nerven,  was  mit  Sicherheit  constatirt  werden  konnte. 


1    M.-A.  KSZ 

>/s  M.-A.  KSZ 

1       =      ASZ 

=  Vi      «       ASZ 

4l/i   *      AOZ 

IVi      »      AOZ 

8'/i   =      KOZ 

3          ■-       KOZ 
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5.  Jan.  1893.  N.  peron.  sin.  (Fixationselektrode.) 

Schlauch  Schlauch  gelöBt 

l1/»  M.-A.  KSZ  2  M.-A.  ESZ  3'/2  M.-A.  ESZ 

3         =      ASZ  3       =       ASZ  41/2      =       ASZ 

2!/4     =       AOZ  >  3       =      AOZ  5  =      AOZ 

6lA      »       KOZ  6       *       EOZ  7  =       EOZ. 

Resultat  negativ.  Nach  gelöster  Gompression  Herabsetzung 
aller  Zuckungen. 

Gleich  nach  Anlegen  des  Schlauches  am  Fuss  starker  tonischer  Streck- 
krampf, der  längere  Zeit  zum  Abklingen  brauchte  und  während  des  Ver- 
suchs sich  mehrfach  wiederholte.  Auch  sonst  häufige  störende  spontane 
nnd  namentlich  Reflexzuckungen!  letztere  offenbar  durch  den  Schmerz  bei 
einer  3tromesschwankung  ausgelöst,  kenntlich  als  solche  an  ihrer  weiten 
Verbreitung  über  noch  nicht  elektrisch  gereizte  Nerven-  und  Muskel- 
bezirke. 

Bei  vorstehenden  Versuchen  wurde,  wie  schon  bemerkt,  seit  Ende 
December  stets  eine  Fixationselektrode  benatzt,  der  Enopf  derselben 
wurde  durch  Federkraft  beliebig  fest  aufgedrückt  nnd  so  am  näm- 
lichen Platz  gehalten.  Es  mnsste  die  Frage  entschieden  werden,  ob 
durch  diese  Vorrichtung  das  die  Extremität  umschnürende  Band  und 
der  auf  den  Nerv  direct  drückende  Enopf  nicht  schon  für  sich  die 
Reaction  des  Nerven  zu  ändern  vermöchten.  Auffallend  ist  jedenfalls, 
dass  erst  nach  Verwendung  der  Fixationselektrode  bei  nervengesunden 
Personen  einige  Haie  nach  Schlauchcompression  nicht  blos  die  Oeff- 
nangs-,  sondern  auch  die  Schliessungszuckungen  als  gesteigert  an- 
erkannt werden  mussten.  Folgende  Versuche  wurden  ad  hoc  angestellt. 

VI. 

1.  Während  Versuch  Nr.  16  der  Tabelle  I  angestellt  wurde  und  die 
Fixationselektrode  im  Sulcus  bicipitalis  des  rechten  Oberarmes  mit  ziem- 
lich fettem  Druck  angepresst  erhalten  wurde,  ergab  die  Prüfung  des 
rechten  N.  med.  oberhalb  des  Handgelenks: 

Schlauch  am  Oberarm    Schlauch  gelöst       Fta^SJtt,ode 

2  M.-A.  E8Z         l'/4  M.-A.  KSZ  2    M.-A.  K8Z         2>/t  M.-A.  KSZ 
>  2      -       A6Z         3         -       ASZ  27*    *       ASZ  3*/4      *      ASZ 

3  -      AOZ        4         <-      KOZ  5        •      AOZ         3'/i      -      AOZ 
3V»  -      KOZ        47«     -      KOZ          5>/4    *      KOZ         57»      -      KOZ. 

Resultat:  In  der  ersten  Columne  unzweifelhafte  Steigerung  der 
KOZ  (vgl.  Versuch  Tabelle  I,  Nr.  16).  Durch  Schlauchcompression 
eher  Herabsetzung  der  Oeffnangszuckungen,  die  nach  Lösung  des 
Schlauches  noch  zunimmt.  Nach  Lösung  der  Fixationselektrode  er« 
scheiuen  auch  die  SZ  herabgesetzt,  waren  durch  dieselbe  also  wohl 
etwas  gesteigert 
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2«  Versuch  von  Tabelle  I,  Nr*  15  vollständiger  reproducirt. 
N.  uln.  dext.  oberhalb  des  Handgelenks. 

Fix. -El.  oberh.  des  Olecranons  mit      Dazu  Schlauch  am 


starkem 

Drncl 

c  auf  N.  uln.  angelegt             Oberarm 

2»/4 

M.-A.  K8Z 

2'/4 

M.-A.  KSZ                2</4  M.-A.  KSZ 

3V« 

=       ASZ 

3V« 

=       ASZ                 3         --       ASZ 

5'/4 

=       AOZ 

6«/i 

=      AOZ                4         =      AOZ 

io  v» 

*      KOR 

10»/i 

=      KOR               4»/«     =      KOZ. 

Schlauch  gelöst 

Fixationselektrode  auch  entfernt 

2'/i  M.-A.  KSZ 

2'/4  M.-A.  KSZ 

3         =      AOZ 

3         =       ASZ 

41/»      =       AOZ 

6>/i     --      AOZ 

10         =       KOZ 

11         =      KOR, 

Resultat;  Das  Anlegen  der  Fixationselektrode  ohne 
alle  Wirkung. 

Die  Resultate  der  vorstehenden  Untersuchungen  lassen  sieh  im 
Wesentlichen  in  folgende  Sätze  zusammenfassen: 

1.  Wird  eine  Extremität  eines  gesunden  Individuums  vermittelst 
eines  elastischen  Schlauches  abgeschnürt,  so  erfährt  die  elektrische 
Reaction  der  Nerven  unterhalb  der  comprimirten  Stelle  sofort  eine 
Aenderung  des  normalen  Zuckungsgesetzes,  indem  beide  Oeffnungs- 
zuckungen  eine  Steigerung  erfahren,  und  zwar  die  KOZ  mehr  als  die 
AOZ  („Compressionsreaction"). 

2.  Es  lässt  sich  vor  der  Hand  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden, 
ob  dabei  die  Kompression  der  Gefässe  oder  Druck  auf  den  Nerv  das 
ursächliche  Moment  für  die  Aenderung  der  elektrischen  Reaction  des 
Nerven  abgiebt. 

3.  Oberhalb  der  comprimirten  Stelle  findet  sich  eine  Aenderung 
der  Zuckungsformel  nicht,  sondern  nur  einfache  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit. 

4.  Das  Phänomen  der  Compressionsreaction  findet  seine  einfachste 
Erklärung  in  der  Annahme,  dass  der  Nerv  während  der  Compreesion  die 
Fähigkeit  annimmt,  überaus  rasch  und  stark  in  den  Zustand  de*  Elektro- 
tonus  zu  gerathen,  so  dass  er  schon  durch  sehwaehe  und  kurze  Ströme 
für  die  OefFnung  des  gleichgerichteten  Stromes  übererregbar  wird.  Der 
Katelektrotonus  wirkt  in  dieser  Hinsicht  stärker  als  der  Anelektrotonos. 

5.  Bei  Nervenkrankheiten  finden  sich  eventuell  Abweichungen  von 
der  typischen  „Compressionsreaction",  die  aber  noch  eines  genaueren 
Studiums  bedürfen,  um  vielleicht  semiotische  Verwerthung  finden  zu 
können. 

6.  Ebenso  kann  nur  der  Vennuthung  Ausdruck  gegeben  werden, 
dass  die  Elektrotherapie  vielleicht  Nutzen  von  dem  Umstände  ziehen 
kann,  dass  der  Nerv  unterhalb  der  Umschnttrnngsstelle  sich  uaver- 
hältniasmässig  leicht  elektrotonisiren  lässt. 


XI. 
Ans  der  med.  Klinik  des  Herrn  Prof.  B.  v.  Jaksch  in  Prag. 

Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acater 
Phosphorrergiftang. 

Von 

Dr.  E.  Mfinzer, 

PrivmtdocenUn  und  I.  Assistenten  der  Klinik. 

In  einer  vorläufigen  Mittheilang l)  Ober  den  in  Frage  stehenden 
Gegenstand  wurden  bereits  Ursache  und  Ergebniss  der  jetzt  mitzu- 
teilenden Untersuchungen  in  Kürze  besprochen;  es  handelte  sich  mir, 
wie  ich  dort  angab,  darum,  das  Verhältniss  der  einzelnen  Stickstoff- 
componenten  im  Harn  bei  verschiedenen  Lebererkrankungen  genauer 
zu  untersuchen,  da  solche,  die  experimentellen  Untersuchungen  der 
letzten  Jahrzehnte  berücksichtigende,  Arbeiten  nur  in  höchst  unge- 
nügendem Maasse  vorliegen,  was  um  so  auffallender  ist,  als  durch 
diese  Untersuchungen  den  Leberzellen  neben  ihren  sonstigen  Func- 
tionen eine  der  wesentlichsten  Aufgaben  im  Stickstoffstoffwechsel,  die 
des  Harnstoffaufbaues,  zugewiesen  wurde. 

Es  war  W.  v.  Schröder2),  der  in  Uebereinstimmung  mit  der 
Ansicht  Schmiedeberg 's3),  nach  welch'  Letzterem  der  Harnstoff 
aas  kohlensaurem  Ammon  entsteht,  nachwies,  dass  nur  in  der  Leber 
aus  diesem  Körper  Harnstoff  gebildet  wird,  während  die  Durchleitung 
von  kohlensaurem  Ammoniak  durch  andere  Theile  des  Säugethier- 
organismus  ein  negatives  Ergebniss  zur  Folge  bat. 

Ist  nun  die  oben  erwähnte  Annahme  Schmiedeberg 's  richtig, 
d.  h.  bildet  sich  der  Harnstoff  wirklich  aus  kohlensaurem  Ammoniak, 
dann  ist  wohl  der  Schluss  v.  Schröder 's  gerechtfertigt,  dass  der 
Harnstoff  beim  Sängetbier  zum  grössten  Theil,  wenn  nicht  ausschliess- 
lich, in  der  Leber  gebildet  wird,  und  wir  müssen  bei  einer  Erkran- 

1)  Münz  er,  Beiträge  zur  Lehre  vom  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter 
Phosphorvergiftong.   Gentralblatt  f.  klin.  Med.  XIII,  489.  1892. 

2)  v.  Schröder,  Archiv  f.  experim.  Path.  u.  Pharm.  XV,  364.  1882. 

3)  Schmiedeberg,  Ebenda.  VIII.  1878. 

DnUehes  Archiv  f.  klin.  Mediän.    LH.  Bd.  14 
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kung  der  Leber,  welche  mit  einer  Herabsetzung  der  harnstoffbildenden 
Thätigkeit  der  Leberzellen  ein  hergeht,  eine  ausserordentliche  Ver- 
mehrung des  Ammoniaks  im  Blute  und  dann  im  Harn,  sowie  eine 
entsprechende  Verminderung  des  Harnstoffs  in  diesen  beiden  Flüssig- 
keiten erwarten. 

Zunächst  war  es  nun  das  Gebiet  des  Icterus  febrilis  (Weil),  auf 
welches  ich  mein  Augenmerk  richtete.1)  Hier  glaube  ich  nachgewiesen 
zu  haben,  dass  eine  Verminderung  der  eventuell  harnstoffbildenden 
Thätigkeit  der  Leberzellen  nicht  angenommen  werden  kann,  da  von 
dem  durch  den  Harn  ausgeschiedenen  Stickstoff  stets  88—90  Proc. 
in  der  Form  von  Harnstoffstickstoff  vorhanden  waren. 

Als  nächstes  und  dankenswertestes  Object  zur  Entscheidung  der 
vorliegenden  Frage  mussten  nun  zunächst  Fälle  acuter  gelber  Leber- 
atrophie erscheinen,  da  bei  dieser  Erkrankung  in  manchen  Fällen, 
wenigstens  ante  mortem,  ein  vollkommener  Zerfall  bei- 
nahe aller  Leberzellen  angenommen  werden  kann.  Da  mir  aber 
ein  derartiges  Material  fast  nicht  zur  Verfügung  stand 2),  versuchte  ich 
der  vorliegenden  Frage  zunächst  durch  Untersuchungen  an  einem  an- 
deren Erankheit8materiale  nahe  zu  treten,  an  einem  Materiale,  welches 
uns  in  Oesterreich  leider  nur  allzu  reichlich  zu  Gebote  steht,  und  von 
dem  ja  immer  und  immer  wieder  behauptet  wird,  dass  sein  Krank- 
heitebild dem  der  acuten  gelben  Leberatrophie  entspräche  —  die 
acute  Phosphorvergiftung. 

Bevor  ich  jedoch  auf  die  Mittheiluog  meiner  Befunde  übergehe, 
möchte  ich,  um  meinen  Vorgängern  auf  diesem  Gebiete  gerecht  zu 
werden,  in  Kürze  die  Entwicklung  und  den  gegenwärtigen  Stand  der 
Lehre  des  Einflusses  des  Phosphors  auf  den  Organismus  skizziren. 

Eine  der  ältesten  und  bedeutendsten  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete 
ist  zweifellos  die  von  Schultzen  und  Riesa3),  welche  auf  Grund 
ihrer  Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse  kamen,  dass  bei  der  tödtlich 
verlaufenden  Phosphorvergiftung  die  Harnstoff  bildung  und  -ausschei- 
dung  ständig  sinke,  so  dass  der  Harnstoff  kurz  vor  dem  Tode  bis 
auf  Spuren  schwinde  und  von  sonstigen  abnormen  Producten  vor  Allem 
Fleischmilchsäure  in  grosser  Menge  im  Harn  gefunden  werde.  Schon 
der  nächste  Forscher,  der  sich  mit  diesem  Gegenstande  befasste, 
Storch4),  kam  bei  seinen  Experimenten  am  Hunde  zu  einem  an- 

1)  Münz  er,  Zeitschrift  f.  Heilkunde.  XIII,  143.  1892. 

2)  Münzer,  Prager  med.  Wochenschr.   XVII,  389,  405.  1892. 

3)  Berliner  Charit^- Annalen.  XV.  1869;  citirt  nach  Schmidt's  Jahrbüchern. 
CXLVII,  148.  1870. 

4)  Citirt  nach  Falck,  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  VII,  369.  1877. 
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scheinend  widersprechenden  Resultat,  wonach  der  Phosphor  eine  starke 
Steigerung  des  Eiweisszerfalles  herbeiführen  sollte.  Die  Differenz  in 
diesen  beiden  Arbeiten  veranlasste  Bauer1),  den  Einfluss  des  Phos- 
phors auf  den  Stoffumsatz  neuerdings  zu  untersuchen ,  wobei  er  die 
Besaitete  Storch's  vollkommen  bestätigte  und  später  nochmals  gegen 
die  Angriffe  FalckV2)  sicherstellte.3)  Einige  Jahre  später  erschien 
eine  Untersuchung  A.  Fränkel's4),  welcher  in  einem  Falle  acuter 
Phosphorvergiftung  die  Oesammtstickstoffausscheidung  und  den  Stick- 
stoff des  Harnstoffs  bestimmte  und  zeigte,  dass,  während  die  erstere 
ausserordentlich  gesteigert  war  (23  Grm.  N  pro  die) ,  nicht  einmal 
50  Proc.  des  Gesammtstickstoffs  als  Harnstoff  vorhanden  waren;  vom 
Reste  nimmt  er  an,  dass  er  in  Form  von  Amidosäuren  im  Harn  ent- 
halten gewesen  wäre. 

So  weit  war  die  Lehre  vom  Einfluss  des  Phosphors  auf  den  thie- 
rischen  Organismus  gediehen,  als  im  Jahre  1881  eine  ebenso  gründ- 
liche als  geistreiche  Arbeit  über  diesen  Gegenstand  von  H.  Meyer5) 
erschien,  in  welcher  derselbe  nachwies,  dass  mitunter  der  Tod  bei 
mit  Phosphor  vergifteten  Thieren  ausserordentlich  rasch  durch  Herz- 
lähmung eintreten  kann  zu  einer  Zeit,  zu  welcher  der  Phosphor  noch 
keinerlei  anderen  Einfluss  auf  den  Organismus  ausgeübt  hat.  Bleiben 
die  Thiere  länger  am  Leben,  so  tritt  der  Einfluss  des  Phosphors  auf 
die  Zellen  selbst  hinzu,  welcher  sich  durch  abnorme  Spaltung  der 
vorhandenen  Eiweisskörper  bei  Oxydationshemmung  zu  erkennen 
giebt,  die  im  Blute  in  der  Abnahme  der  Alkalescenz  ihren 
Ausdruck  findet.  Hier  hatte  man  also  zum  ersten  Male  eine  Ver- 
giftung kennen  gelernt,  bei  welcher  im  Organismus  selbst  ab- 
norme Mengen  saurer  Producte  entstehen  mussten,  die  zur  Verminde- 
rung der  Alkalescenz  der  Gewebe  und  des  Blutes  führten  und  eine 
wesentliche  Stütze  der  durch  Walter6)  experimentell  begründeten 
Lehre  von  der  Säurewirkung  im  Organismus  darboten.  Um  diese 
neuen  Forschungsresultate  auch  auf  den  Menschen  übertragen  zu 
können,  bedurfte  es  anscheinend  nur  eines  einzigen  Nachweises,  des 
Nachweises  von  Ammoniakvermehrung  im  Harne  des  Menschen 
nach  dieser  Vergiftung. 

1)  Bauer,  Zeitschrift  f.  Biologie.  VII,  63.  1871. 

2)  Falck,  Der  inanitielle  Stoffwechsel.  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  VII, 
369. 1877. 

3)  Bauer,  Zeitschrift  f.  Biologie.  XIV,  527. 

4)  A.  Frankel,  Berl.klin.  Wochenschr.  XV,  265. 1878;  siehe  auch  v.  Starck, 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  XXXV,  481—490. 

5)  R  Meyer,  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  XIV,  313.  1881. 

6)  Walter,  Ebenda.  VII,  148.  1877. 
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Schon  Walter  wies  Dämlich  nach,  dass  zwar  Kaninchen  hei 
Einführung  von  Säuren  in  ihren  Körper  rasch  zu  Grande  gehen  infolge 
der  Alkaliverarmung  des  Blutes,  indem  die  Alkalien  zur  Neutralisation 
der  eingeführten  Säuren  verwendet  werden,  die  Fleischfresser  jedoch 
ihren  Organismus  vor  einer  derartigen  Verarmung  an  fixen  Alkalien 
durch  Abspaltung  von  Ammoniak  aus  ihrem  Eiweiss  schützen  — 
säureneutralisirendes  Ammoniak;  so  ist  die  vermehrte  Am- 
moniakausscheidung gleichsam  der  Index  einer  vermehrten  Säurebil- 
dung im  Organismus  der  Fleischfresser. 

Engelien1)  war  es,  der  unter  der  Leitung  Naunyn's  und  Min- 
kowskis Ammoniakbestimmungen  an  mit  Phosphor  vergifteten  Men- 
schen ausführte  und,  nachdem  dieselben  keine  genügenden  Resultate 
gaben,  zur  experimentellen  Begründung  des  vorliegenden  Themas  griff. 
Engelien  wies  nun  in  drei  Fällen  acuter  Phosphorvergiftung  beim 
Hunde  am  Todestage  oder  schon  einige  Tage  ante  mortem  der  Thiere 
eine  Steigerung  des  Ammoniakgehaltes  des  Harns  nach,  Hess  aber 
die  Frage  dahingestellt,  ob  es  sich  hier  nur  um  abnorme  Säuerung 
der  Gewebe  und  des  Blutes  und  dadurch  bedingte  Ammoniakvermeh- 
rung handle,  oder  ob  die  harnstoff bildende  Function  der  Lieber  ge- 
litten habe  und  die  Ammoniakvermehrung  den  Ausdruck  gehinderter 
Harnstoffsynthese  bedeute. 

Das  ist  der  gegenwärtige  Stand  der  Lehre  vom  Einflüsse  des 
Phosphors  auf  den  Stoffwechsel  des  thierischen  Organismus,  und  es 
ist  wohl  nicht  zu  viel  behauptet,  wenn  man  sagt,  dass  bezüglich  der 
in  Frage  stehenden  Verbältnisse  beim  Menschen  fast  gar  keine 
entsprechenden  Untersuchungen  vorliegen. 

Es  sei  mir  nun  gestattet,  auf  meine  eigenen  Untersuchungen  über- 
zugehen. 

Fall  I. 

L.  M.,  35  jährige  ledige  Verkäuferin,  hat  am  Nachmittag  des  29.  Oc- 
tober  1891  die  Köpfchen  von  6  Schachteln  Schwefelhölzchen  in  Kaffee 
zu  sich  genommen.  In  der  Nacht  bekam  sie  starke  Kopfschmerzen, 
Uebelkeiten  vom  Magen,  Erbrechen ;  letzteres  wiederholte  sich  einige  Male 
am  30.  October,  Kopfschmerz  und  Mattigkeit  nahmen  mehr  und  mehr 
zu,  und  so  Hess  sich  die  Kranke  am  31.  October  ins  Krankenhaus  auf- 
nehmen. 

Status  praesens  vom  31.  October  1891:  Die  Kranke  mittelgross, 
Hautdecken  normal  gefärbt,  Conjunctivae  bulbi  leicht  ikterisch  verfärbt. 
Zunge  feucht,  braun  belegt.  Athmung  und  Herzaction  sehr  frequent, 
jedoch   rhythmisch.     Die  Lebergegend,   sowie  das  Epigastrium  ausser- 

1 )  Engelien,  Ueber  das  Verhalten  dar  Ammoniajcausscheidaiig  bei  Phospbor- 
vergiftung.   Inaug.-Diss.  Königsberg  i.  Pr.  1887. 
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ordentlich  druckempfindlich;  die  Leber  percussorisch  nicht  vergrößert, 
nicht  zu  tasten.  Sonst  am  Abdomen  und  rückwärts  am  Thorax  normale 
Verhältnisse. 

Im  Harne  etwas  Eiweiss  und  Gallenfarbstoff;  im  Harnsediment  keine 
geformten  Elemente,  mit  Ausnahme  einiger  Blaseneitphelien  und  hyaliner 
Cy  linder. 

Therapie:  Magenausspülung,  nachher  innere  Verabreichung  von 
Cuprum  sulfuricum  und  Oleum  terebinthinae  vet. ;  ausserdem  Glycerin- 
kiysma  und  hohes  Infus  von  Wasser,  um  möglichst  rasche  Darmentlee- 
rungen herbeizuführen. 

1.  November.  Die  Kranke  delirirt  ständig  laut,  ist  höchst  unruhig. 
Allgemeine  Hautdecke  ikterisch  verfärbt,  Hauttemperatur  normal.  Die 
Schleimhaut  der  Zunge,  des  Gaumens  und  der  hinteren  Rachenwand  voll- 
kommen trocken,  intensiv  geröthet.  Herztöne  sehr  frequent,  dumpf. 
Lungenbefund  normal.  Leber  vergrössert,  deutlich  zu  tasten.  Die  an 
diesem  Tage  vorgenommene  Blutuntersuchung  ergab  eine  massige  Ver- 
mehrung der  rothen  Blutzellen,  keine  Leukocytose.  Harn  sauer.  — 
Therapie:  Natron  bicarbonicum. 

Nachmittags:  Pat.  schreit  von  Zeit  zu  Zeit  markerschütternd  auf; 
Icterus  im  Zunehmen;  Puls  fadenförmig.  —  Tod  um  V*  12  Uhr  Nachts. 

Harn  vom  31.  October  (4  Uhr  Nachmittags)  bis  1.  November  (4  Uhr 
Nachmittags).    Harnmenge  750  Ccm. 


Geaammtatickstoff  (Kjeldahl) 


Harnstoffstickstoff 


Bemerkungen 


h 


Normal 
H1SO4 


a)  9,4  ccm 

b)  9,65 
Mittel  —  9,52  ccm 

9,52x70 

666,4  mg  N  in  100  ccm  Harn 

0,6664X7,5 


Tagesmenge  — 


4,987  g  N 


a)  nach  Mörner-Sjöqviat 

490,0  mg  N  in  100  com  Harn 

b)  naoh  Huf n er 

5 1 0,41  mg  N  in  1 00  ccm  Harn 

Mittel  =  500,205  mg  N(U)inl00com 
Harn 


Im  Harn  (naoh 
Devoto)  kein 

Pepton. 

Mit    der  Benioy- 

lirungsmethode 

keine  Diamine 

nachweisbar. 


Tagesmenge  «= 
:N(U)=  100 


0,500205  X  7,5 
3,7615  gN(U) 


N:N(U)=  100:73,52. 

Es  macht  also  der  Harnstoffstickstoff  73,52  Proc.  des  Gesammtstick- 
stoffB  ans  gegenüber  85 — 90  Proc.  der  Norm,  nnd  es  bleiben  26,48  Proc. 
für  die  restlichen  Stickstoffbestandtheile  übrig. 

Die  Autopsie  ergab  den  für  die  acute  Phosphorvergiftung  charakte- 
ristischen Befnnd. 


Fall  n. 

Es  handelt  sich  in  diesem  Falle  um  einen  über  20  Jahre  alten  kräf- 
tigen Mann,  der  circa  5  Tage  vor  seiner  Einbringung  ins  Krankenhaus 
die  Köpfchen  einiger  Schachteln  Schwefelhölzchen,  in  Wasser  gelöst,  zu 
sich  genommen  hatte;  der  Kranke  hat  angeblich  seit  dieser  Zeit  keine 
Nahrung  zu  sich  genommen.    Der  mir  am  Todestage  zur  Untersuchung 
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XI.  Münzer 


tibergebene  Harn1)  reagirte  sauer  und  enthielt  viel  Gallenfarbstoff;  kein 
Eiweiss. 

Harn  vom  3.  —  4.  December.    Harnmenge  1716  Com.;  spec.  Gew. 
=  1019.2) 


Gesammtstickstoff 
(Kjeldahl) 


5  com  Harn  »11,5  ocm 
V4  Normal  H2SO4 

11,05X70 
773,5  mg  N  in  100  ocm 
Harn 

Tagesmenge: 
0,7735X17,16 

13,2647  g  N 


Ammoniakstickstoff 
(Schlösing) 


25  com  Harn  =  9,2  ocm 
V«  Normal  H2SO4 

9,2  X  3,5  X  4 


128,8  mg   N(NH»)    in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,1288X17,16 
2,210208  g  N(NH3) 


Harnsäure 
(Ludwig) 


26,30  mg  N  in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge  : 
0,0263X17,16 


Harnsänrestiok- 

Stoff 


0,451308  g  ü 


8,7  66  mg  N(U)  in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,150436  g  N(ü) 


N  :  N(NH3) :  N(ü)  =  100  :  16,65  :  1,12. 


Es  betrug  also  in  diesem  Falle  der  Ammoniakstickstoff  16,65  Proc. 
des  Gesammtstickstoffs  gegenüber  4 — 6  Proc.  der  Norm,  und  es  blieben 
für  den  Harnstoffstickstoff  plus  dem  Stickstoff  der  Extractivstoffe  Mos 
82,88  Proc.  übrig. 

Es  sei  an  dieser  Stelle  noch  hervorgehoben,  dass  der  Kranke  in  den 
letzten  Tagen  gar  keine  Nahrung  zu  sich  nahm. 


Fall  m. 

H.  M.,  26 jähriges  Dienstmädchen,  hat  am  24.  December  1891  sechs 
Päckchen  Streichhölzer  in  Wasser  gelöst  und  die  syrupartige  Flüssigkeit 
am  29.  December  Nachmittags  zu  sich  genommen.  Um  8  Uhr  Abends 
wurde  der  Kranken  übel,  sie  litt  grosse  Schmerzen  in  der  Magengegend 
und  klagte  auch  über  Hals-  und  Rückenschmerzen;  später  trat  Er- 
brechen ein. 

Seit  dem  27.  December  hat  die  Kranke  angeblich  keine  Nahrung 
zu  sich  genommen. 

Decursus:  Bei  der  Kranken,  welche  in  der  Nacht  ins  Kranken- 
haus aufgenommen  wurde,  wurde  der  Hagen  zunächst  mit  Wasser,  dann 
mit  einer  Lösung  Cuprum  sulfuricum,  schliesslich  mit  Magnesia  usta  aus- 
gespült und  weiter  Magnesia  usta  innerlich  verabreicht. 


1)  Herrn  Prof.  Pribram  danke  ich  bestens  für  die  Freundlichkeit,  mit  der 
er  diesen  und  einige  andere  Kranke  unserer  Klinik  zur  Verfügung  stellte. 

2)  Der  Gesammtstickstoff  des  Harns  wurde  in  diesem,  sowie  in  den  folgenden 
Fallen  nach  Kjeldahl,  der  HarnBtoff  nach  Mörner- Sjöqvist,  der  Ammo- 
niak nach  Schlösing  (Hallervorden),  die  Harnsäure  nach  Ludwig  (Sal- 
kowski)  bestimmt;  auch  sei  hier  erwähnt,  dass  zur  Bestimmung  des  Gesammt- 
Btickstoffs  und  Harnstoffstickstoffs  stets  je  5  Gem.  Harn,  zu  der  des  Ammoniaks 
25  Gem.  Harn  verwendet  wurden. 
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Harn  vom  29.  (1  Uhr  Nachts)  bis  30.  December  (8  Uhr  früh).    Menge 
300  Ccm.;  spec.  Gew.  =  1030;  Reaction  stark  sauer. 


Gesammtstickstoff 


Ammoniakstiokstoff 


Stickstoff  der 
Harnsäure 


Bemerkungen 


com  25 


«      5  ccm  Harn  «=  16 

'/4  Normal  HiSCh 

16x20x3,5 
1120  mg  N  in  1 00  ccm 
Harn 


Gesammtmenge : 
1,120X3 
3,360  g  N 


ocm  Harn  =-  5,6  ccm 
74  Normal  H2SO4 

5,6X4X3,5 
78,4  mg    N(NHs)    in 
100  com  Harn 

Gesammtmenge: 
78,4X3 
0,2352  g  N(NH3) 


18,68  mg  N(U)  in 
100  ccm  Harn 
(=  5U,05  mg  Üj 

Gesammtmenge : 
0,01868X3  _ 
0,05604  g  N(U) 


Im  Harn  kein 
Eiweiaa,  kein  Ace- 
ton, kein  Gallen- 
farbstoff. 

Die  Kranke  giebt 
an,  tagsüber  nicht 
urinirt  zu  haben. 


N :  N(NHs) :  N(ü)  —  1 00  :  7  :  1,66. 

Es  bleiben  für  den  N(U)  plus  dem  Stickstoff  der  Extractivstoffe 
91,38  Proc.  übrig. 

30.  December.  Haut  fahl,  in  derselben  keine  Blutungen.  Zunge  und 
Rachenschleimhaut  auffallend  trocken.  An  den  Brustorganen  normaler 
Befund.  Epigastrium  und  rechtes  Hypogastrium  etwas  druckempfindlich ; 
Leber  nicht  zu  tasten. 

Pak  erbricht  ständig  gelbgrüne  Massen. 

Harn  vom  30. — 31.  December.  Tagesmenge  570  Ccm.;  spec.  Gew. 
=  1037;  Reaction  sauer. 


Gesammtstickstoff 


5  ocm  Harn  «-  25,7  ocm 
V4  Normal  HaS04 


25,7x70 
1799  mg  N 
Harn 


25  ocm  Harn  =  15,3  ocm 
74  Normal  HtS04 

15,3  X  14 


in  100  ccm 


Tagesmenge : 
1,799X5,7 
10,2548  g  N 


Ammoniakstiokstoff 


214,2   mg  N(NHa)   in 
100  om  Harn 

Tagesmenge : 
0,2142X5,7 
1,2209  gN(NHs) 


Stickstoff  der 
Harnsäure 


0,02093  g  N(ü)  = 
(0,0628  g  U)  in 
100  ccm  Harn 
Tagesmenge : 
0,02093  X  5,7 


0,119301g  N(ü) 


Bemerkungen 


Im  Harn  kein 
Eiweiss. 


N:N(NH3):N(U)  =  100:  11,9:1,16. 

Der  N(NH3)  beträgt  an  diesem  Tage  bereits  11,9  Proc.  des  Gesammt- 
«tickstoffs,  der  letztere  selbst  scheint  gesteigert.  Für  den  Harnstoffstick- 
stoff  und  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  bleiben  86,94  Proc.  übrig. 

31.  December.  Allgemeinbefinden  besser;  Herzaction  kräftig,  rhyth- 
misch.   Leber-  und  Magengegend  für  die  Palpation  sehr  schmerzhaft. 

Harn  vom  31.  December  1891  bis  1.  Januar  1892.  Menge  1550  Ccm.; 
spec.  Gew.  1025.    Reaction  alkalisch.    Bestimmung  unterlassen. 

1.  Januar  1892.  Schmerzhaftigkeit  in  der  Magen-  und  Lebergegend 
geringer. 
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XI.  MÜNZBB 


Harn  vom  1. — 2.  Januar. 
Reaction  schwach  sauer. 


Menge  2310  Ccm.;  spec.  Gew.  =  1013. 


Gesammtstickstofif 


f  Hs604 
J 


5  ccm  Harn  — ■ 

a)6,8   com 

b)6,85    * 
Mittel  —  6,825  ocmj 
6,826X70 
477,75  mg  N  in  100  com 
Harn 


Tagesmenge : 
0,47775X23,1 


11,086  g  N 


Ammoniakstickstoff 


25  ccm  Harn  «=  6,15  com 
V4  Normal  HsS04 


6,15X14 

8*1  mg    N(NH8)   in 


100  ocm  Harn 

Tagesmenge : 
0,0861  ><23,1 
1,988»  g  N(NHs) 


Stickßtoff  der  Harnsäure 


0,01171  g  N(U) 
(0,03515  g  U)   in 
100  com  Harn 
Tagesmenge : 
0,01171X23,1 

0,270501  K  N(Ü)  - 
«0,811963  g  ü 


Bemerkungen 


Im  Harn  etwas 
Eiweiss ;  kein 
Zucker,  kein  In- 
dican,  kein  Ace- 
ton ;  —  ziemlich 
reichL  Urobilin 
(Hup  per  fache 

Probe  anf 
Gallenfarbstoff). 


N :  N(NHs) :  N(ü)  =  100  :  18,02  :  2,45. 

Der  Ammoniakstickstoff  beträgt  an  diesem  Tage  sogar  18,02  Proc, 

+ 
der  Stickstoff  der  Harnsäure  ist  auch  gestiegen,  und  für  den  N  (U)  und 
den  N  der  Extractivstoffe  bleiben  nur  79,53  Proc.  übrig. 

Die  an  diesem  Tage  bestimmte  Schwefel-  und  Phosphorsäure  zeigte 
folgende  Werthe: 


Seh 
A 

wefel 
B 

A:B 

PaOs 

Harnsfiure 

80. 
des  S 

duft 

i 

OD 

o 

•> 

5,37768  g 

0,90553  g 

5,9 

1,2659  g 

0,81 196  g 

19,5 

11,5 

1,8464  g 

0,3109  g 

Natriumwerth l) 

1,0617  g 

0,0894  g 

i 

0,4100  g 

0,2223  g 

Summa  der  Natronwerthe  der  Säuren  =  1,7834 
Natronwerth  des  Ammoniaks =  3,2668 

Der  Natriumwerth  des  Ammoniaks  allein  beträgt  =  3,2668  und 
dürfte  es  auffallen,  dass  dieser  Werth  allein  die  Summe  der  Natronwerthe 
der  bestimmten  Säuren  weit  übersteigt,  denn  letztere  beträgt  1,7834. 

Da  der  Harn  sauer  reagirte,  müssen  noch  andere  als  die  angegebenen 
Säuren  im  Harn  gewesen  sein  und  kommen  diesbezüglich  in  Frage  Fleisch- 
milchsäure und  Fettsäuren. 


1)  Es  sei  bemerkt,  dass  die  A-Schwefelsäure  als  NasSCh,  die  B- Schwefelsaare 
als  NaHSO*,  die  Phosphorsäure  als  NaaHPO^  die  Harnsäure  als  CfHsNas&Os 
berechnet  wurde,  jedenfalls  also  der  höchste  mögliche  Alkaliwerth  der  Sauren  in 
Anschlag  kam. 
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Ich  mache  an  dieser  Stelle  nur  auf  diesen  Punkt  aufmerksam,  da 
ich  später  in  extenso  hierauf  zurückkommen  werde. 

2.  Januar.  Epigastrium  and  Lebergegend  stark  druckschmerzhaft; 
Icterus  gering;  keine  Hautblutungen.  Puls  sehr  frequent.  —  Tod  plötz- 
lich um  2  Uhr  Nachmittags. 

Die  Section  ergab  den  bei  Phosphorvergiftung  gewöhnlichen  Befund : 
Fettleber,  Fettniere ;  im  Magen  mehrere  kleinere  frische  Erosionen,  sowie 
zwei  etwa  erbsengrosse  frische  hämorrhagische  Geschwüre. 

Fall  IV. 

M.  M.,  16 jähriges  Dienstmädchen,  aufgenommen  ins  Krankenhaus 
im  31.  Januar  1892,  hat  angeblich  ')  am  23.  Januar  1892  die  Köpfchen 
von  zwei  Schachteln  Schwefelhölzchen  zu  sich  genommen.  Die  folgenden 
Tage  fühlte  sie  sich,  abgesehen  von  etwas  Mattigkeit  und  Kopfschmerzen, 
wohl,  bis  sie  am  29.  Januar  schliesslich  arbeitsunfähig  wurde  und  dem 
Arzte  später  das  Tentamen  suicidii  eingestand. 

Statut  praesens.  Die  Kranke  ist  klein,  kräftig  gebaut.  Allgemeine 
Hautdecke  und  Conjunctiva  bulbi  gelb  verfärbt.  Temperatur  der  Haut 
normal.  Die  Kranke  ist  etwas  benommen,  stark  soporös.  An  den  Hais- 
und Brustorganen  nichts  Besonderes  zu  constatiren.  Herzaction  rhyth- 
misch, langsam,  kräftig.  Leber  percussorisch  nicht  vergrössert,  nicht 
zu  tasten.  Am  Abdomen,  sowie  rückwärts  am  Thorax,  nichts  Patho- 
logisches. 

Bei  der  Kranken,  welche  angeblich  seit  dem  vorangehenden  Tage 
keinen  Harn  gelassen  hat,  werden  durch  den  Katheter  830  Ccm.  Harn 
entleert;  derselbe  ist  stark  ikterisch  gefärbt,  klar.  Sein  spec.  Gewicht 
«=  1023;  Reaction  stark  sauer. 

Im  Harn  kein  Eiweiss,  kein  Pepton  (Methode  De voto),  kein  Zucker, 
kein  Aceton ;  nach  der  H  u  p  p  e  r  t  'sehen  Probe,  sowie  nach  der  G  m  e  1  i  n  's , 
deutliche  Gallenfarbstoffreaction. 


Geammtetickitoff 


Hamstofötiokstoff 


Ammoniakstiokstoff 


Harnsäur  ©Stickstoff 


fi^l9,l75ccmJ  mS°A 
!W75X70_ 

li4I25mg  N  in  100  ccm 
Harn 

GtttBuntmenge : 
_jj34225x8,3 
114406g  N 


a)  15,5  com 

b)  15,7 
Mittel  =  15,6  ccm 

15,6x70 


h 


Norm. 
H2SO4 


a)  9,9  oem  '/<  Normal 
H2SÜ4 

9,9  X  3,5  X  4 


1092mgN(U)  in  100  ccm 
Harn 

Gesammtmcnge : 
1,092X8,3  ^ 

9,0636  g  N  (ü) 


138,6mgN(NH«)in 
100  ccm  Harn 

Gesammtmcnge  : 
0,1386X8,3 
1,1504  mg  N(NH3) 


0,03975  g  N(Ü) 

*  0,11925  g  ü  in 

100  oem  Harn 

Gesammtmenge : 
0,329925  gN(ü) 
<  0,9898  g  ü 


N :  N(ü) :  N(NHa) :  N(ü)  =  100  :  81,35  :  10,32  :  2,96. 
Es  bleiben  für  N  der  Extractivstoffe  =  5,37  Proc.  übrig. 
Die  an  diesem  Tage  bestimmten  Säuren  zeigten  folgende  Werthe: 


1)  Die  Angaben  der  Kranken  sind  höchst  unzuverlässig. 
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Schwefel *) 
A  B       A:B 


Phosphor !) 
(PsOs) 


Chlor 
(NaCl) 


Harn- 
säure 


AI?: 

dw  K  |  d«  >' 


§ 


g 

4,2247 


g 
0,3943 


a)  2,97792  g 

b)  3,12392  g 


10,7 


1,4505 


0,1354 


Mitteln  3,05092  g 
Tagesmenge 


a)  0,019  lClNain 

b)  0,016  110  ccm 
Mittel  — 0,0175)   Harn 

Tagesmenge : 
1,4525  g 


0,9898 


14,2  :  *.' 


Natron- 
werth 


II  »■ 


83404  0,03893 


0,98832 


0,57100 


0,27100 


Summa  der  Natronwertbe  der  Säuren  =  2,70329 
Natronwerth  des  Ammoniaks =  1,8899 

Die  Blutzählung  ergiebt  über  6  Millionen  rothe  und  an  7000  weisse 
Blutzellen  in  1  Cmm.  Blut. 

1.  Februar.  Pat.  ständig  benommen,  delirirt  lebhaft  und  ist  zeit- 
weise sehr  aufgeregt.  Puls  sehr  klein  und  weich,  schwankt  zwischen 
96  und  72  Schlägen  in  der  Minute.  Die  Kranke  nimmt  tagsüber  etwas 
Wein  und  Suppe  mit  zwei  Eiern  zu  sieb. 

Harn  vom  31.  Januar  bis  1.  Februar.  Harnmenge  760  Ccm.,  Reaction 
stark  sauer;  der  Harn  enthält  kein  Ei  weiss. 


Gesammtatickstoff 


N(U) 


N(NHs) 


N(ü) 


a)  22,85  com 

b)  22,55 


Norm. 
H3SO4 


Mittel  =  22,70  ccm 
22,70  X  70 

1689  mg  N  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 

1,589X7,6 

12,0764  g  N 


a)  18,5  ccm  !/4  Nor- 
mal H2SO4 


18,5  X  70    + 

1295mgN(ü)in 

100  ccm  Harn 


U\l  com  •/<  Nor- 
mal HsS04 


11,7X3,5X4 

163,8  mg  N(NHs) 
in  100  ccm  Harn 


Tagesmenge : 
1,295X7,6  H 
9,842  g  N(U) 


Tagesmenge : 
0,1638X7,6 


l,2449gN(NHs) 


Mittel  — 0,10705  gü 

0,03568  g  N(ü)- 0,10705  gO 

in  100  ccm  Harn  | 

Tagesmenge: 
0,27119  gN(ü)  =  0,81 35S?1 


N  :  N(ü) :  N(NH3) :  N(ü)  =  100  :  81,49  :  10,30  :  2,24. 
Für  den  N  der  Extractivstoffe  bleiben  5,97  Proc. 

Soh 
A 

wefel 
B 

A:B 

Phosphor 
(PaOs) 

Chlor 
(CINa) 

Harn- 
säure 

803 
dw  h 

Pr 

d«S 

1 

O 

*> 

11 

CG 

O 
u 

g 

4,1678 

g 
0,62016 

7,7 

a)  48,2  ccm)  Uran  für 

b)  48,6    -    |  50  com 
Mittel  48,4  ccml   Ha™ 

Tagesmenge : 
3,80346  g 

a)  0,0108g|    in 

b)  0,0134g}l0ccm 
Mittel  0,0121  gl  Hara 

Tagesmenge : 
0,9196  g 

0,81358 

13,6 

31,j 

1,43103 

0,21293 

Natroi 
wertl 

:l 

0,8228 

0,06121 

1,23244 

0,36155 

0,22276 

Summa  der  Natronwerthe  der  Säuren  =  2,70076 
Natronwerth  des  NH3  allein =  2,04516 


1)  Die  Schwefelsäure  wurde  stets  nach  Baum  an n  resp.  Baumann-Sal- 
kowski,  die  Phosphorsaure  durch  Titration  mit  Uranlösung,  die  Chloride  nach 
Volhard  bestimmt. 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftung. 
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2.  Februar.  Pat.  andauernd  benommen ,  erbricht  von  Zeit  zu  Zeit. 
Herztöne  dumpf;  Puls  langsam,  schwach ;  Arterienrohr  weich.  Nahrung 
wie  am  Tage  zuvor. 

Harn  vom  1. —  2.  Februar.  Die  Untersuchung  des  Harns  mit  der 
Salpetersäure-Kochprobe,  der  Essigsäure-Ferrocyankaliumprobe  ergiebt 
sehr  geringe  Mengen  von  Ei  weiss;  im  Harn  findet  sich  kein  Pepton 
(Devoto's  Methode),  etwas  Aceton;  reichlich  Gallenfarbstoff.  Im  Harn- 
sediment  keine  Cylinder  und  ziemlich  zahlreiche,  Tyrosinkrystallen  ähn- 
liehe Kry8talle.    Menge  665  Ccm.;  spec.  Gew.  =  1026,5;  Reaction  sauer. 


Gmmmtstickatoff 


Harastofihtiokstoff 


Ammoniakstickstoff 


Harnsäurestiokstoff 


b)  28,9  «an1/*  Nor- 
mal H1SO4 

28,9X70 

2023  mg  N  in 
100  ccm  Harn 

Tageanenge : 
2,023x6,65 
13,45295  g  N 


a)  23,85  com 

b)  24,10 


}* 


Norm. 
HtS04 


Mittel  =  23,975  com 
23,975X70 
1 678,25  mg  N(ü)  in  100  ocm 
Harn 

Tagesmenge : 
1,67825  X  6,65  + 
11,16036  g  N(ü) 


a)  14,4  com  XU  Normal 
HsSCU 


14,4X14 

201,6  nigN(NHa)  in 
100  ocm  Harn 


Tagesmenge : 
0,2016X6,65 
1,34064  g  N(NHs) 


Mittel  — 0,1291  gU 

-  0,04303  gN(Ü) 
in  100  ccm  Harn 


Tagesmenge: 
0,8585  g  ü      _ 
—  0,28610  gN(U) 


N :  N(U) :  N(NH3)  :  N(U)  =  100  :  82,95  :  9,96  :  2,12. 
Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  4,97  Proc.  übrig. 


Soh 
A 

wefel 
B 

A:B 

Phosphor 
(P»0») 

Chlor 
(CINa) 

Harnsäure 

SOa  in 

%  des  N 

P1O5  in 

°/odesN 

sj 
S. 
P 
1 

OD 

9 

3,46704  g 

0,75571  g 

5,5 

a)  32,0  ccm 

Tagesmenge : 
2,20035 

Nicht 
bestimmt. 

0,8585  g 

10,8 

16,3 

1,19041  g 

0,25947  g 

Nitro 

wertl 

u-  f 

k   l 

0,68448  g 

0,07459  g 

0,71298 

0,23506  g 

Summa  der  Natronwerthe  der  bestimmten  Säuren  =  1,70711 
Natronwerth  des  Ammoniaks  allein =  2,20241 

3.  Februar.  Vorstellung  der  Kranken  in  der  Klinik  (Prof.  y.  Jak  seh): 
Sen8orium  der  Kranken  benommen;  Hautdecke  ikterisch;  Herztöne  dumpf; 
Differenz  zwischen  1.  und  2.  Herzton  an  der  Herzspitze  verschwunden. 
Leberpalpation  etwas  schmerzhaft,  Leber  nicht  zu  tasten,  percussorisch 
nicht  vergrössert. 

Die  Blutzählung  ergiebt  über  5  Millionen  rothe,  700  weisse  Blutzellen. 

Die  Kranke  schreit  ständig  nach  Essen.  Nahrung:  Wein,  zwei 
Suppen,  zwei  Eier,  zwei  Semmeln. 

Die  Untersuchung  des  Harns  vom  2. — 3.  Februar  ergiebt  geringe 
Mengen  von  Eiweiss,  kein  Pepton;  Aceton-  und  Gallenfarbstoffproben 
deutlich  positiv.  Im  Sedimente  keine  Cylinder,  dagegen  Tripelphosphat, 
Harnsäure  und  Bilirubinkrystalle. 

Harnmenge  750  Ccm. ;  Reaction  schwach  sauer. 


/ 


a)  2,97792 gl  a)  M}¥ 

b)  3,12392g  JL2Ä'   ■ 

Tagesmenge  T//  // 

___— — —  .'^^ 

Natron- II 093404!  0,038931        I  0,98832  |   y 

*erth11  '  Summa  der  Natronwerthe^/ 

Natronwerth  des  Anmw^jW 

Die  Blutzahlung  ergiebt  ^.fffif  .  i 

Blutzellen  in  1  Omm.  Blut^   y/<*/:V  / 


Er- 


eilen in    1  V»U1U1.    *r. —  ^  -^ 

1.  Februar.    Pat.  böb*  ///^ 
weise  sehr  aufgeregt.    Po.   ////  - 
96  und  72  Schlagen  in  V//'"' 
Wein  und  Suppe  mit  r  /  / 

Harn  vom  31.  J»      *' 
stark  sauer;  der  F 


/estickstoff 


etel  —  0,10438g  Ü 
/  104,58  mg  *       a 

f  —  34,793  n*><°M 

,|  in  100  ocm  Ham  i 

1  1 

•-11"  Tagomenge. 

0,78300  g^_     i 
and  den  der  Extractiv- 


Geaammtetickatoff 


a)  22,85  com* 

b)  22,55    0     £ 
Mittel  —  22,70  y^V* 


22,70  X  f 
1589  r 


>>TÖ  98302  R         u,öo^vB         -,  , 

,      L  Natronwerthe  der  bestimmten ^Sauren  ~     ,5869 

/>B'4Ä  Amm0nUk8  min,dw„hl    Wagt  nur  über  Kopf- 

J^"      Pat.  befindet  sich  ziemlich  wo W,  Wagt  n  flber. 

'       ,  A^bt  au   Fragen  entsprechende  Antworten  ^«S      ^ 

jS&ferSS.:  Wein,  zwei  Eier,  zweimal  Sehi,^ 
^Ä  Äi'S^-r.   Harnmenge  600  Gem.  (nicht  ganzg^ 

^^ — — "" 
<**uwn!: 1 ,,.  «^.»ii 


86.3  ><  70 

T84 1     n>«     N      "» 

100  com  Barn 

Twetmenga : 
l,84t_><6_ 


a)  20,75 

b)  21,1 
Mittel  —  20,925 

20,925X70        ..112,7X1* 


12,7  com  '/-i  Normall 


Mittel  —  zu,»*»  .  .„     «it» 


Tagesmenge: 


Tagesnunge: 
0,1778X6 


Tagesmenge '• 


8,78850  gN(P)       1,0668  g  N(NH,)  0,8406  g 


r>'$ 


Es   bSiben  für  den  Stickstoff  der  Extracüvstoffe  *,* 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftung. 
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Chlor 
(ClNa) 

Phosphor 
(PsOs) 

PiO*  in  °/o 
desN 

0,0258  g  in  10  ccm  Harn 
Tagesmenge : 
0,0255X60 
0,548  g 

0,6576 

5,95 

Der  Harn  wurde  an  diesem  Tage  auf  Fettsäuren  untersucht,  und 
zwar  wurden  190  Ccm.  desselben  nach  Zusatz  von  Phosphorsäure  der 
Destillation  unterworfen.  Das  Destillat,  welches  gegen  Lakmus  stark 
saaer  reagirte,  wurde  mit  NaiCOj  genau  neutralisirt,  zur  Trockne  ab- 
gedampft, der  Rückstand  mit  heissem  Alkohol  extrahirt  und  dieser  ab- 
filtrirt;  der  filtrirte  Alkoholextract  wurde  abgedampft,  der  Rückstand  in 
Wasser  gelöst  und  mit  dieser  Lösung  die  gebräuchlichen  Proben  ge- 
macht1), welche  die  Anwesenheit  von  Essig-  und  Ameisen- 
säure ergaben.  (Essigäthergeruch  beim  Versetzen  einer  Probe  mit 
Schwefelsäure  und  Alkohol;  rasch  schwarz  werdender  Niederschlag  bei 
Zusatz  von  AgNCh.) 

5.  Februar.  Die  Kranke  befindet  sich  subjectiv  vollkommen  wohl; 
die  Leber  etwas  druckschmerzhaft. 

Pai  nimmt  reichlich  Nahrung  zu  sich  (Kaffee,  zwei  Semmeln,  Rinds- 
braten, Auflauf,  Lungenbraten)  und  entleert  den  Harn  spontan,  während 
sie  bisher  katheterisirt  werden  musste. 

Harn  vom  4.  —  5.  Februar.  Im  Harn  kein  Ei  weiss,  kein  Aceton. 
Harnmenge  700  Ccm.;  spec.  Gew.  1022;  Reaction  sauer. 


Gestmmtstickstoff 


a)  26,3  ccml  ,,  „ 
Mittel  =  26,35cemlfl*S°4 


26,35X70 

1344,5  mg  N  in  100  com 
Harn 

Tagesmenge : 
1,8445X7 


12,9115  g  N 


Harnstoffstiokstoff 


a)  21,60  com]  ,,  N 


Mittel  =  21,375  ccml 


21,375X70     + 
1496,25  mg  N(ü)  in  1 00  ccm 
Harn 


Tagesmenge: 
1,49625X7     + 
10,47375  g  N(U) 


Ammoniakstick- 
stoff 


a)  10,3  ccm  */4  Nor- 
mal H2SO4 

10,3X3,5X4 


144,2  mg  N(NHS) 
in  100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,1442X7 


l,0094gN(NHs) 


Harnsäurestickstoff 


Mittel  =  0,11750  gü 
in  100  com  Harn 

117,55  mg  Ü_ 

—  39,1 8  mg  N(U)  in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge: 
0,1175X7 


0,8225  g  U 
0,03918x7 


0,27426  g  N(ü) 


N  :  N(U) :  N(NH3) :  N(ü)  =  100  :  81,11  :  7,81  :  2,12. 
Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  8,96  Proc.  übrig. 


1)  Siehe  v.  Jaksch,  Klinische  Diagnostik.  3.  Aufl.  1892.  S.  240  u.  369. 
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XI.  Münzer 


Schwefel 
A  +  B 

Phosphor 
(P2O5) 

Chlor 
(ClNa) 

SOs  in  °/o 
des  N 

P1O5  in  °/o 
des  N 

Harnsäure 

BaS04 
SOa 

5,7246 

1,2449  g 

2,506  g 

15,2 

9,6 

0,82285 

1,9655 

Natron  wert  h   .  . 

1,13016 

0,4033  g 

1,5791  g 

0,22530 

Der  Natron werth  der  bestimmten  Säuren  beträgt  3,33786,  ist  also 
rasch  gestiegen,  was  vorzugsweise  auf  Vermehrung  der  Chloride,  zum 
Theil  auch  auf  das  Ansteigen  der  Phosphate  zurückzuführen  ist. 

Der  Natron  werth  des  Ammoniaks  beträgt  1,6582. 

6.  Februar.  Icterus  im  Abnehmen;  Zahl  der  rothen  Blutzellen 
472  Millionen,  Zahl  der  weissen  10400.    Abends  starkes  Nasenbluten. 

Nahrung:  Schinken,  Suppe  mit  Ei,  Auflauf,  Rindfleisch;  Abends 
Lungenbraten. 

Harn  vom  5.-6.  Februar.  Harnmenge  850  Com.;  spec.  6ew.=  1023. 
Reaction  sauer. 


Gesammtstickstoff 

Harnstoff- 
stickstoff 

Ammoniakstiokstoff 

Harnsäurestiokstoff 

a)  21,50 

b)  21,55 
Mittel  =  21,525 

21,525  X  70 

Nioht 
bestimmt. 

a)  7,15  ccm 
7,15X14 

Mittel  =  0,0888 
In  100  00m  Harn  = 

1506,75  mg  N  in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
11,50675X8,5 

100,10  mg  N(NHa) 
in  100  00m  Harn 

Tagesmenge: 
0,1001X8,5 

88,8  mg  ü  —  29,6  mg  N(Ü) 
Tagesmenge : 

12,8074  g  N 

0,85085  g  N(NHa) 

0,7548  g  ü  —  0,251 6  g  N(ü) 

N  :  N(NH3) :  N(ü)  =  100  :  6,64  :  1,96. 


Sohwefel 

Phosphor 
(P2O5) 

Chlor 
(ClNa) 

SOs  in  °/o 
des  N 

P1O5  in  °/o 
desN 

W 

s> 

p 

1 

CO 

9 

5,4808  g 

a)  13,7  com 

b)  14,2    » 

Mittel  =  13,95  com  Uranlösung 
1,2304  g 

7,565  g 

14,7 

9,6 

1,8818  g 

Der  Natronwerth  der  bestimmten  Säuren  übersteigt  nun  bereits  um 
ein  Vielfaches  den  des  Ammoniaks;  die  Chlorausscheidung  ist  rasch 
wesentlich  gestiegen  und  nähert  sich  normalen  Verhältnissen,  und  auch 
das  Verhältniss  des  SO3  zum  Stickstoff  ist  ein  annähernd  normales. 

7.  Februar.  Gelbfärbung  weiter  zurückgegangen;  sonstiger  Befand 
unverändert.  —  Nahrung  wie  am  6.  Februar. 

Harn  vom  6. — 7.  Februar.  Harnmenge  1935  Ccm.;  spec.  Gew.  1020; 
Reaction  sauer. 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftuug. 
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G  esammtstickstoff 


b)  12,25    «     1  HiSQ4 
Mittel»  12,425  ccmi 

?    12,425  X  70 

869,75  mg   N   in   100  ccm 
Harn 

Tagesmenge: 
0,S6975X  19,35 
16,8297 


Harnstoffstickstoff 


a)  10,75  ccm  »/«  Nor- 
mal H2SO4 


10,75X70 


752,5  mg  N(U)   in 
100  com  Harn 

Tagesmenge : 
0,7525  X  19,35 


14,5589  g  N(ü) 


Ammoniakstick- 
stoff 


a)  4,9  ccm 


4,9  X3,5X4 

68,6mgN(NH3) 
in  1 00  com  Harn 


Tagesmenge : 
0,0686  X  19,35 
1, 3274g  N(NHs) 


Harnsäurestick- 
stoff 


V  :  N(ü) :  N(NEb) :  N(ü)  =  100  :  86,51  :  7,88 :  1 
Eß  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  4,43 


30,9  mg  ü  _ 

- 10,3  mg  N(U) 

in  100  ccm  Harn 

Tagesmenge: 
0,0309X19,35 

0,5979  g  ü 
-  0,1993  g  N(ü) 

,18. 

Proc.  übrig. 


Sot 

lwefel 

A  +  B 

Phosphor 
(P*0S) 

Chlor 
(CINa) 

SO3  in  °/o 

desN 

P2O5  in  °/o 
desN 

BaS04 

1 

SOa 

6,9455 

2,2169  g 

20,3562  g 

14,2 

13,2 

2,3847 

8.  Februar.  Vollkommenes  Wohlbefinden.  Im  Harn  kein  Ei  weise; 
Icterus  sehr  gering.     Nahrung  wie  Tags  zuvor. 

Harn  vom  7. — 8.  Februar.  Harnmenge  an  2000  Ccm.  (etwas  Harn 
verloren  gegangen);  Reaction  sauer. 


Qesammtstickstoff 


Harnstoffitickstoff    Ammoniakstickstoff     Harnsäurestickstoff 


a)  9,5ccm|  „4N 
b>  9'3   "    fHiSO« 


Mittel— 9,4  com 
9,4X70 

658  mg  N  in   100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,658x20 


18,160  g  N 


a)  7,92 

b)  7,80 
Mittel  =  7,86 

7,86x70      + 
550,2  mg  N(U)  in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,5502x20   + 


a)  4,1  com  '/*  Normal 
H2S04 


4,1X14 


11,0040  g  N(U) 


57,4  mg  N(tfH3)  in 
100  00m  Harn 

Tagesmenge : 
0,0574X20 
1,1480  gN(NH3) 


In  100  ccm  Harn  = 
1  8,9  mgü_ 
—  6,3  mg  N(TJ) 

Tagesmenge : 
0,3780  gü_ 
-0,1260  g  N(ü) 


N  :  N(ü)  :  N(NH3) :  N(ü)  =  100  :  83,61 :  8,72  :  0,95. 
Es  bleiben   für  den  N  der  Extractivstoffe  6,72  Proc.  übrig;   doch 
muss  nochmals  betont  werden,  dass  ein  Theil  des  Harns  verloren  ging, 
die  absoluten  Zahlen  und  insbesondere  auch  deren  Verhältnis  nur  an- 
nähernde Richtigkeit  besitzen. 


Sc 

biwefel 
A  +  B 

Phosphor 
(P2O5) 

SOs  in  °/o 
desN 

PaOs  in  °/o 
desN 

BaS04 
S03 

5,2608 

1,8491 

13,7 

14,0 

1,8063 
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XI.  Münzer 


9.  Februar.    Zahl  der  rothen  Blutzellen  4860000. 
=       =    weissen        =  12000. 

Allgemeinbefinden  unverändert. 

Harn  vom  8. — 9.  Februar.   Harnmenge  2435  Ccm.;  Reaction  sauer. 


G  esammtstickatoff 


a)  6,85   ccml      Normal 

b)  7,00      -   [/HtSQ4 
Mittel  —  6,925  com  I 

6,925  X  70 

484,75  mg  N  in  100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,4S475X  24,35 


11,8037  g  N 


Harnstoffisickfltoff 


a)  5,8 

b)  5,5 


7«  Normal 
H1SO4 


Mittel  =  5,65  com 
5,65  X  70         + 
395,50  mg  N(U)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,3955  X  24,35  + 
9,6304   g    N(U) 


Ammoniakstiekstoff 


a)  2,65  ccm  *]*  Normal 
H*S04 


2,65X14 


37,1   mg    N(NHj)    in 
100  com  Harn 

Tageamenge : 
0,0371  X  24,35 
0,9034  g  N(NHi) 


N  :  N(ü) :  N(NH3)  =  100  :  81,59  :  7,65. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Harnsäure  und  den  der  Extractiv- 
stoffe  zusammen  10,76  Proc.  übrig. 
P2O5  =  1,8354  Grm. 
P2O5  in  Procenten  des  N  =  15,5  Proc. 
10.  Februar.   Im  Harne  kein  Ei  weise;  im  Harnsedimente  Leukocyten 
und  Plattenepithelien. 

Harn  vom  9. —  10.  Februar.     Harnmenge  3435  Ccm.;  spec.  Gew. 
=  1011;  Reaction  schwach  sauer. 


Gesammt8tiok8toff 


a)5,90    ccml1/4Normal 

Mittel  =  5,975  ccmJ 

5,975X70 

418,25  mg  N  in  100  com  Harn 

Tagesmenge : 
0,41825X34,35 
14,3669  g  N 


Harnstoffstickstoff 


Ammoniakati  okatoff 


a)5,35ccml1/iNormftl 

,b>  5'M    "   f    H«SQ4 
Mittel  =  5,20  ccm' 

5,2  X  70      + 
364  mg  N(U)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge: 

0,364X34,35   + 

12,5034  g    N(U) 


a)  1,5  ccm  lU  Normal 
H1SO4 


1,5X14 


21,0  mg  N(NH»)  in 
100  00m  Hain 

Tageamenge : 
0,021  X  34,35 
0,72135  g  N<NH») 


N  :  N(U) :  N (NH3)  =100:  87,03  : 5,02. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Harnsäure  und  den  der  Extractiv- 
stoffe  7,96  Proc.  übrig. 


BaS04 

II 
S03 


Schwefel 
A  B 


4,0877 


1,4035 


0,5255 


0,1804 


A:B 


7,7 


S03in°/odeaN 


11,0 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftang. 
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Da  die  Zusammensetzung  des  Harns  in  den  letzten  Tagen  normale 
Verhältnisse  aufwies,  wurde  mit  dem  10.  Februar  die  tägliche  Unter- 
suchung des  Harns  abgebrochen. 

11.  Febr.  Neuerliche  Vorstellung  der  Kranken  in  der  Klinik  (Prof. 
?.  Jaksch).  Die  Untersuchung  ergiebt  ziemlich  starken  Icterus;  voll- 
kommen normale  Verhältnisse  seitens  der  Lungen  und  des  Herzens;  Leber 
nicht  vergrößert,  nicht  zu  tasten.  Im  Harn  kein  Eiweiss,  reichlich  Gallen - 
farbstoff;  im  Harnsediment  ziemlich  zahlreiche  Leukocyten.  Abends 
ohne  nachweisbare  Ursache  Temperaturanstieg  auf  38,1°  C. 

Diese  Temperatursteigerung  tritt  in  den  folgenden  Tagen  bis  zum 
18.  Februar  incl.  meist  in  den  Nachmittagsstunden  ein  und  erreicht  am 
16.  Februar  die  Höhe  von  39°  G.  Dabei  ist  das  Befinden  der  Kranken 
ein  gutes  und  findet  sich  objectiv  kein  anderer  pathologischer  Befund 
alflicterus.  Vom  19.  Februar  an  ist  auch  die  Temperatur  stets  normal; 
die  Gelbfärbung  der  Haut  nimmt  ständig  ab  und  wird  die  Kranke  am 
2.  März  entlassen. 

Während  dieser  Zeit  wurden  noch  folgende  Bestimmungen  ausgeführt: 

Am  13.  Februar  wird  der  Harn  auf  Fettsäuren  und  auf  Tyrosin 
verarbeitet,  Beides  mit  negativem  Erfolg. 

1.  März.  Harn  vom  29.  Februar  bis  1.  März.  Harnmenge  an  2000  Ccm. 
(annähernde  Menge,  weil  etwas  Harn  verloren  gegangen);  spec.  Gew. 
=  1018;  Reaction  stark  sauer. 


Gesammtrtiokstoff 


a)  12,09  com 

b)  11,90 


h 


ja  Normal  HsS04 


Kittel«  11,99  com. 
11,99X70 


839,3  mg  N  in  100  ccm  Harn 


Tagesmenge  « 


0,8393X20 
16,786  gN 


Ammon  iakstickstoff 


a)  2,2  com  1/a  Normal  H1SO4 


2,2X14 


30,8  mg  N(NHa)  in  100  ccm  Harn 


Tagesmenge  — = 


0,0308  X  20 
0,6160  g  N(NHs) 


Ueber8icht8tabelle. 
(Alle  Zahlen  in  Procenten  des  GesammtstickBtoffs  [—  100]  ausgedrückt.) 


+ 

Datum 

Gesammt-N 

N(ü) 

N(NH3) 

N(U) 

SO3 

PiOs 

30.— 31.  Januar 

100  (11,1406) 

81,35 

10,32 

2,96 

14,2 

27,3 

31.  Jan.  bis  1.  Febr. 

100  (12,0764) 

81,49 

10,30 

2,24 

13,6 

31,5 

1.— 2.  Februar 

100  (13,4529) 

82,95 

9,96 

2,12 

10,8 

16,3 

2.-3. 

100  (14,713) 

79,57 

— 

1,77 

11,6 

8,2 

3.-4. 

100  (11,046) 

79,56 

9,65 

2,53 

— 

5,95 

4.-5.        * 

100  (12,9115) 

81,11 

7,81 

2,12 

15,2 

9,6 

5.-6. 

100  (12,8074) 

— 

6,64 

1,96 

14,7 

9,6 

6.-7. 

100  (16,8297) 

86,51 

7,88 

1,18 

14,2 

13,2 

7.-8. 

100  (13,160) 

83,61 

8,72 

0,95 

13,7 

14,0 

8.-9. 

100  (11,8037) 

81,59 

7,65 

— 

— 

15,5 

9.-10.      « 

100  (14,3669) 

87,03 

5,02 

— 

11,0 

— 

29.  Febr.  bis  1.  März 

100  (16,786) 

— 

3,66 

— 

~" 

— — 

Dmtacli«  ArikiT  f.  klin.  Medieln.  LH.  Bd. 


15 


216 


XI.   MÜKZER 


Fall  V. 

J.  H.,  21  jähriges  Dienstmädchen,  hat  am  3.  Februar  1892  um  8  Uhr 
Abends  die  Köpfchen  von  9  Päckchen  Schwefelhölzern  in  schwarzem 
Kaffee  gelöst  und  die  Hälfte  der  Lösung  getrunken.  Zwei  Stunden  später 
erbrach  die  Patientin  heftig,  schlief  hierauf  unruhig  bis  gegen  Morgen, 
um  welche  Zeit  sie  heftige  Magenschmerzen  bekam.  Der  herbeigerufene 
Arzt  machte  eine  Magenausspülung  und  liess  dann  die  Kranke  ins 
Krankenhaus  überführen. 

Status  praesens  vom  4.  Februar  1892:  Pat.  mittelgross,  kräftig; 
Haut  von  normaler  Farbe  und  Temperatur.  Athmung  oberflächlich,  fre- 
quent;  Herzdämpfung  normal  gross,  die  Herztöne  an  allen  Ostien  be- 
grenzt. Percussion  und  Auscultation  der  Lungen  ergiebt  normale  Verhält- 
nisse. Abdomen  und  Epigastrium  stark  druckschmerzhaft,  zeigt  sonst 
keinerlei  pathologischen  Befund.  Rückwärts  am  Thorax  normale  Ver- 
hältnisse.—  Therapie:  Magenausspülung  wiederholt;  dann  Magnesia  usta 
in  aqua,  sowie  Terpentinöl  innerlich. 

Nachmittags:  Pat.  klagt  über  ausserordentlich  heftige  Schmerzen 
in  der  Magengegend,  hat  häufigen  Singultus,  kein  Erbrechen.  Puls  sehr 
klein,  frequent.  —  Therapie:  Morphiuminjection  (0,01  Grm.). 

Harn  vom  4.-5.  Februar.  Harnmenge  500  Ccm.;  spec.  Gew.  1026,5; 
Reaction  stark  sauer.    Im  Harn  Ei  weiss;  kein  Zucker;  etwas  Aceton. 


Gesammtstickstoff 


Harnstoffstiokstoff 


Ammoniakstick  stoff 


Harasäurestickstoff 


Eiweiss  ausgefüllt 
nach  Ludwig 

a)  9,6  ccm  ^ 

H*S04 

b)9,7 

Mittel  -9,65 

9,65X70 

675,5  mg  N   in 

100  ccm  Harn 

Tagesmenge: 
0,6755  X  5 
3,8775  g  N 


a)  7,1  ccm  y  HiSOi 

(Eiweiss  ausgefallt) 

b)  7,2  (Eiweiss  nicht  aus- 
Mittel—7,15  gefallt) 

7,15X70       + 
500,5  mg  N(U)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,5005  X  5       . 


a)  5,6  ccm  7*  Nor 
mal  H1SO4 


5,6X14 


a)  31,0  mg  U 

b)  28,7    -     - 


78,4mgNiNH3)in 
1 00  com  Harn 

Tagesmenge : 
0,0784  X  5 


2,5025  g  N(ü) 


Mittel  =  29,85  mg  U  io 
100  ccm  Harn 

Tn  100  ccm  Harn 

29,85  mg  ü_ 

—  9,95  mg  N(ü) 

Tagesmenge: 
0,14925  gÜ_ 
—  0,04975  g  N(ü) 


0,3920  g  N(NH3) 
N:N(U):N(NH3):N(D)—  100:74,09:  11,6:1,47. 

Es  bleiben  für  den  N  der  Extractivstoffe  12,84  Proc. ;  es  ist  jedoch 
leicht  möglich,  dass  infolge  der  Ausfüllung  des  Ei  weisses  etwas  Harn- 
stoff verloren  ging  und  daher  der  Procentgehalt  des  Harnstoffs  zu  ge- 
ring, der  der  Extractivstoffe  dementsprechend  zu  gross  erscheint. 


Schweftl 

1        A         |        B 

A:B 

Phosphor 
(PaOö) 

Harnsäure 

SOs  in  °/o 
des  N 

PiOs  in  °/o 
des  X 

BaSOi 

II 
SOi 

4,533 

0,083 

54,6 

2,83316 

0,14925 

46,92 

63,68 

1,5564 

0,02850 

Xatronwerth 

0,8919 

0,01638 

0,91778 

0,04087 
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Der  Natronwerth  der  bestimmten  Säuren  beträgt  =  1,86993. 
Der  Natronwerth  des  Ammoniaks  allein =  0,64399. 

5.  Februar.  Die  Kranke  verfallen ;  Haut  und  sichtbare  Schleimhäute 
zeigen  eine  Spur  ikterischer  Verfärbung.  Die  Patientin  klagt  über  hef- 
tige Unterleibsschmerzen,  erbricht  jedoch  nur  wenig,  und  zwar  grünlich 
t  gefärbte  Massen,  die  alkalisch  reagiren  und  Eiweiss  nicht  verdauen. 
Leber  nicht  vergrößert.  Zahl  der  rothen  Blutzellen  5360000 ;  Zahl  der 
weissen  Blutzellen  7200.  —  Therapie:  Morphiuminjection  (0,01). 

Harn  vom  5. — 6.  Februar.  Harnmenge  650  Ccm. ;  spec.  Gew.  =  1027 ; 
Reaction  stark  sauer. 


Getammtstickstoff 


Harnstoffstickstoff 


Aramoniakstick- 
stoff 


Harnsäurestickstoff 


fiveUa  nach  Ludwig  gefällt, 
i)  25,1  ccm  ]  1/a  Normal 
b)  25,25    -     }H»SO»  flir 

fiteU25,175ccmJ6ccmHarn 

20,9775  flir  5  com  Harn 
20,9775X70 

1468,4250  mg  N  in  100  com 
Harn 

Tagesmenge : 
'  1,4684X6,5 
1       9,544b'  g  N 


Eiweiss  nach  Ludwig  gefällt 

a)  19,4  ccm  l1/*  Normal 

b)  19,35   -     [HsSOi  fllr 
Mittel—  19,375  ccmJ6ccmHarn 

16,146  ccm  für  5  ccm  Harn 
16,146x70       + 
1130,22  mg  N(U)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
1,13022X6,5  + 
7,3464  g   N(ü) 


a)  15,45  ccm 
V»  Normal  HaSOi 


15,45X14 
2l6,30ragN(NH3) 


in  100  ccm  Harn 
Tagesmenge 
0,2163  X  6,5 


l,4059gN(NH3) 


In  100  ccm  Harn  = 
60,62  mg  Ü  _ 
20,206  mg  N(ü) 

Tagesmenge: 

0,06062x6,5 

0,39403  g"ü 

=  0,13134  gN(U 


N:N(U):N(NH3):N(U)  =  100:77,65:  14,73:  1,37. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  6,26  Proc.  übrig. 

Ich  möchte  an  dieser  Stelle  jetzt  nur  aufmerksam  machen  auf  die 
Steigerung  der  Stickstoffausfuhr  im  Vergleich  zum  vorhergehenden  Tage 
und  auf  die  Thatsache,  dass  auch  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Harn- 
stoffs absolut  gestiegen  ist  und  relativ  zu  mindest  in  gleichem  Antheile 
an  der  Gesammtstickstoffausscheidung  participirt. 


Sc 

lwefel 
A  +  B 

Phosphor 
(PiOa) 

Chlor) 
(CINa) 

Harnsäure 

Süa  in  % 
des  N 

l'aOsin0/«) 
des  N 

BaS04 

i 

S03 

5,0219  g 

3,3269  g 

0,8970  g 

0,3940 

18,06 

34,85 

1,7243  g 

Natronwerth 

0,99147  g 

1,0777  g 

0,3527  g 

0,1079 

Summa  der  Natronwerthe  der  Säuren  =  2,5297 
Natronwerth  des  Ammoniaks =  2,3096 

Wie  man  aus  vorstehender  Tabelle  sieht,  ist  bei  der  vermehrten 
N- Ausfuhr  die  Schwefel-,  resp.  P2O5  -Ausscheidung  wohl  auch  absolut  ge- 
stiegen, aber  durchaus  nicht  im  gleichen  Verhältniss,  so  dass,  in  Pro- 
centen  ausgedrückt,    eine  wesentliche  Verminderung  insbesondere  der 
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Schwcfelausscheidung  eingetreten  ist;  letztere  entspricht  in  ihrer  Zahl 
der  Norm,  während  die  Phosphorausscheidung  noch  immer  gegen  die 
Norm  stark  vermehrt  erscheint. 

Die  Untersuchung  des  Harns  auf  Fettsäuren  fällt  negativ  aus. 

6.  Februar.  Pat.  stark  verfallen,  fahl.  Puls  sehr  frequent,  flatternd; 
Herztöne  dumpf,  etwas  arhythmisch.  Unterleib  im  Bereich  des  Magens 
druckschmerzhaft. 

Nachmittags  Exitus  letalis. 

In  dem  an  diesem  Tage  entleerten  Harn  findet  sich  Eiweiss,  kein 
Pepton  (Methode  Devoto);  Aceton  nur  in  Spuren;  etwas  Urobilin, 
kein  Gallenfarbstoff  (Huppert'sche  Probe),  kein  Zucker. 

Im  Harnsediment  fanden  sich  ziemlich  zahlreiche  Cylinder  mehr 
hyaliner  Natur,  einzelne  mit  Blutschatten  bedeckt. 

Die  Autopsie  ergab  den  für  acute  Phosphorvergiftnng  bezeichnenden 
Befund:  Fettleber,  etwas  Fettniere. 

Ueb  er  sich  tat  ab  eile. 

(Alle  Zahlen  in  Procenten  des  Gesammtetickstoffs.) 


Datum 

Gesammt-N 

N(U) 

N(NII3) 

N(U) 

80s 

TtOi 

4.-5.  Februar 
5.-6. 

3,3775  —  100 
9,5446  =  100 

74 
77,65 

11,6 
14,73 

1,47 
1,37 

46,92 
18,06 

83,88 
34,85 

Fall  VI. 

B.  A.,  21  jähriges  Dienstmädchen,  nahm  am  9.  Februar  die  Köpfchen 
von  einer,  am  10.  Februar  die  von  zwei  Schachteln  Schwefelhölzchen  in 
Wasser  zu  sich.  Seit  1  Uhr  Mittags  des  10.  Februar  erbricht  die  Kranke 
ständig  bis  zu  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  (4  Uhr  Nachmittags). 

Hier  wird  der  Magen  mit  Wasser  ausgespült  (in  der  SpUlflüssigkeit 
Hess  sich  Phosphor  nicht  nachweisen),  dann  Magnesia  usta  und  altes  Ter- 
pentinöl innerlich  verabreicht. 

Die  Untersuchung  der  Kranken  (10.  Februar)  ergiebt  keinerlei 
pathologischen  Befund,  Abdomen  nicht  druckschmerzhaft. 

Im  Harn  kein  Eiweiss,  kein  Zucker. 

11.  Februar.  Die  Kranke  klagt  über  starke  Kopfschmerzen  und 
Schmerzen  im  Epigastrium.    Leber  nicht  vergrössert. 

12.  Februar.  Pat.  hat  in  der  Nacht  erbrochen.  Puls  frequent, 
rhythmisch.  Herztöne  dumpf.  Leber  etwas  druckschmerzhaft,  nicht  ver- 
grössert. 

Die  Untersuchung  des  Erbrochenen  ergab  deutliche  Salzsäurereaction 
gegen  Congo,  Bonzoepurpurin  und  Phlorogluzin -Vanillin. 

13.  Februar.  Harnmenge  vom  12. — 13.  circa  1500  Ccm.  Allgemein- 
befinden schlecht ;  Conjunctivae  leicht  ikterisch  verfärbt.  Leber  tastbar, 
sehr  druckempfindlich. 

Im  Harn  Eiweiss,  etwas  Urobilin,  kein  Gallenfarbstoff. 
Harn  vom  13. — 14.  Februar.    Harnmenge  circa  500  Ccm.  (etwas,  je- 
doch sehr  wenig  Harn  verloren  gegangen).    Reaction  deutlich  sauer. 
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G  esammtstickstoff 

Harnatoffatickatoff 

Ammoniakstiokstoff 

Eiweias  ausgefällt. 

a)  12,48  ccm  ±  H*S04 

b)  12,82          * 
»  Mittel  -  12,65 

12,65X70 

Eiweißa  ausgefüllt. 

a)  10,65  com^  H1SO4 

b)  10,35          4 
Mittel  =  10,50 

10,5X70       + 

a)  5,47  ccm  -£  H1SO4 

b)  5,80          4 
Mittel  -=  5,635 

5,635X14 

885,5  mg  N  in  100  com 
Harn 

Tage  am  enge : 
0,8855  X  5 
4,4275  g  N 

735,0  mg  N(ü)  in  100  com 
Harn 

Tagcimeoge : 
0,735  X  5     + 
3,675  g  N(U) 

78,89  mg  N(NH3)  in 
100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,07889x5 
0,39445 

N  :  N(U) :  N(NHa)  —  100  :  88,00 :  8,9. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  und  der  Harnsäure 
8,lProc.  übrig. 

14.  Febrnar.  Pat.  benommen,  klagt  über  stärkeren  Druck  in  der 
Lebergegend;  Conjunctivae  ikterisch  verfärbt,  Wangen  cyanotisch;  Puls 
nicht  tastbar;  Herztöne  dumpf.    Respiration  zeitweise  aussetzend. 

Tod  um  V4ll  Uhr  Vormittags. 

Der  vom  Vortage  (13. — 14.  Februar)  verbliebene,  sowie  am  14.  Febr. 
nach  8  Uhr  Vormittags  gelassene  Harn  (150  Ccm.)  wird  noch  zu  folgenden 
Bestimmungen  benutzt: 

Eiweissproben  positiv. 

Untersuchung  auf  Pepton  (Devoto)  negativ. 

Gm  el in 'sehe  Reaction  sehr  schwach  positiv. 

Im  Harne  ziemlich  viel  Aceton. 

Untersuchung  auf  Fettsäuren  (150  Ccm.)  ergiebt  vielleicht  Spuren 
von  Essig-  und  Ameisensäure. 

Schliesslich  wurden  je  100  Ccm.  des  Harns  auf  Tyrosin  und  Fleisch- 
nulehsäure  mit  negativem  Erfolge  verarbeitet. 

Die  Sectio n  ergab  neben  dem  typischen  Befunde  auffallend  reich- 
liche kleinere  und  grössere  Hämorrhagien  in  der  Leber. 

Fall  VH. 

J.  Seh.,  22  jährige  puella  publica,  hat  angeblich  (?)  am  8.  März  1892 
um  5  Uhr  Morgens  die  Köpfchen  von  vier  Schachteln  Schwefelhölzchen 
in  Wasser  zu  sich  genommen  und  wurde  um  10  Uhr  Vormittags  ins 
Krankenhaus  gebracht,  woselbst  ihr  der  Magen  ausgespült  wurde. 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  9.  März  um  4  Uhr  Nachmittags. 

Die  Untersuchung  des  sehr  grossen  und  kräftigen  Mädchens  ergiebt 
bis  auf  eine  Schmerzhaftigkeit  des  Abdomens  normale  Verhältnisse. 

Harn  vom  9. — 10.  März  in  zwei  Portionen  untersucht. 

A)  von  4  Uhr  Nachm.  des  9.  März  bis  12  Uhr  Mittags  des  10.  März: 

Harnmenge  540  Ccm.;  spec.  Gew.  1036;  Reaction  stark  sauer.  Im 
Harn  kein  Ei  weiss,  kein  Zucker  (Reductionsproben  stark  positiv;  kein 
Phenylglukosazon ;  starke  Linksdrehung,  und  zwar  um  0,620).  —  Aceton- 
probe  (Legal)  stark  positiv. 
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XI.  Münzer 


Gesammtstickstoff 

Harnstoffstickstoff 

Ammoniak  Stickstoff 

a)  28,87  ccm 
V4  Normal  HaSO* 

28,87X70 

23,90  ccm 
7*  Normal  H2SO4 

23,9X70      + 

a)  10,65  ccm 
>/4  Normal  H2SO, 

10,65X14 

2020,9  mg  N  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 

2,0209  X  5,4 

10,9129  g  N 

1673  mg  N(U)  in  100  com 
Harn 

Tagesmenge : 
1,673X5,4    ^ 
9,0342  g  N(U) 

1 49,1  mg  N(NH3)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,1491X5,4 
0,80514  mg  N(NH3) 

N  :  N(U) :  N(NH3)  =  100  :  82,78  :  7,37. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  und  den  der  Harn- 
säure 9,85  Proc.  übrig. 


B)  Zweite  Portion  Harn  von  12  Uhr  Mittags  des  10.  März  bis  4  Uhr 
Nachmittags  desselben  Tages. 

Harnmenge  370  Ccm.;  spec.  Gew.  1030;  Reaction  stark  sauer.  Im 
Harn  kein  Ei  weiss,  kein  Zucker  (Reductionsproben  kaum  positiv);  viel 
Aceton. 


Gesammtstiokstoff 

Harnstoffstickstoff 

Ammoniakstickstoff 

a)  27,6  oem 
74  Normal  H*S04 

27,6  X  70 

a)  23,7  ccm 
23,7  X  70      + 

a)  9,81  ccm 
9,81X14 

1932  mg  N  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge: 
1,932x3,7 
7,1484  g  N 

1(359  mg  N(U)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
1,659x3,7    + 
6,1383  g  N(U) 

137,34  mg  N(NH3)in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,13734X3,7 
0,5082  g  N(NH3) 

N  :  N(U) :  N(NH3)  =  100  :  85,86  :  7,10. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Harnsäure  und  den  der  Extractiv- 
stoffe 7,04  Proc.  übrig. 

Die  Untersuchung  des  Harns  auf  Fettsäuren  ergiebt  ein  negatives 
Resultat. 

10.  März.  Allgemeinbefinden  gut,  kein  Icterus;  Herzschlag  kräftig, 
rhythmisch,  Leber  nicht  vergrössert.  Stuhl  blutig,  ebenso  besteht  leichte 
Blutung  aus  dem  Genitale. 

Pat.  hat  Appetit  und  erhält  als  Nahrung  zweimal  Suppe  mit  je  einem 
Ei,  zweimal  gehackten  Schinken,  zwei  Brode. 

11.  März.    Stühle  normal,  sonst  Status  idem. 

Harn  vom  10. — 11.  März.    Harnmenge  530  Ccm.;  Reaction  sauer. 
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Gesummte  tickst  off 

Harnstoffstickstoff 

Ammoniakstiokstoff 

a)  31  com  »/*  Normal  H2SO4 
31X70 

a)  23,45  ccm  (etwas  verloren 

gegangen) 

b)  24,25  ccm  1/4  Nonn.HsSO.1 

24,25  X  70      ^ 

a)  15,36  com  '/«  Normal  H2SO4 
15,36X14 

il7ümg  N  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
2,170X5,3 
ll,5ül  g  N 

1(597,5  mgN(U)inl00ccm 
Harn 

Tagesmenge: 
1,6975X5,3  ^_ 
8,99ö7  g  N(U) 

2 1 5,0  4  mg  N(NH»)  in  1 00  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,21504X5,3 
j           1,1397  g  N(NHa) 

N  :  N(U) :  N(NH3)  =  100 :  78,22  :  9,9. 

Es  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Extractivstoffe  und  den  der  Harn- 
säure 11,88  Proc.  übrig. 

12.  März.  Allgemeinbefinden  dauernd  gut;  Unterleib  nicht  schmerz- 
haft; Blutung  aus  dem  Genitale  noch  vorhanden. 

Harn  vom  1 1. — 1 2.  März.  Harnmenge  670  Ccm.;  Reaction  stark  sauer. 


Gesammtatickstoff 

Harnstoffstickstoff 

Ammoniakstiokstoff 

1)  25,05  ccm  >/4  Norm.  H*S04 
25,05X70 

a)  20,4  ccm  xj\  Normal  HaS04 
20,4X70       + 

a)  9,15  ccm  */4  Normal  HjS04 
9,15X14 

1753,5  mg  N  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge: 
1,7535X6,7 
11,7489  g  N 

1428  mg  N(ü)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
1,423X6,7     + 
9,5076  g  N(ü) 

1 28,1  mg  N(NH3)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 
0,1281X6,7 
0,85827  g  N(NHs) 

N :  N(U) :  N(NH3)  =  100  :  81,43  :  7,3. 
£3  bleiben  für  den  Stickstoff  der  Harnsäure  und  der  Extractivstoffe 
11,27  Proc.  übrig. 

13.  März.  Blutungen  aus  dem  Genitale  haben  aufgehört.  Allgemein- 
befinden sehr  gut. 

14.  März.    Unveränderter  Befund. 

15.  März.    Die  Kranke  geheilt  entlassen. 

EaU  VIH. 

E.  F.,  29  Jahre  alter  Laborant,  nahm  am  26.  Mai  zur  Nachtzeit  die 
Köpfchen  von  4  V2  Schachteln  Schwefelhölzern  theils  in  schwarzem  Kaffee, 
theils  in  Wasser  gelöst  zu  sich.  Nach  l*/2  Stunden  trat  Brechreiz  und 
heftiges  Erbrechen  ein,  worauf  sich  Pat.  ins  Krankenhaus  begab. 

Status  praesens.  Die  Untersuchung  des  mittelgrossen,  massig  kräf- 
tigen Mannes  ergiebt  normalen  Herz-  und  Lungenbefund;  Leber  nicht 
vergrössert,  nicht  tastbar.  Pat.  stark  verfallen,  erbricht  ständig.  — 
Therapie:  Magenausspülung  mit  Wasser,  dann  mit  Magnesia  usta  und 
schliesslich  einer  ganz  dünnen  Lösung  von  Cuprum  sulfuricum ;  nachher 
intern  Oleum  terebinthinae  Vetustum. 
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XI.  Münzer 


27.  Mai.  Der  Kranke  erbricht  Alles,  was  er  zu  sich  nimmt;  klagt 
über  grossen  Durst,  Mattigkeit,  sowie  Schmerzen  im  Epigastrium.  Pols 
weich,  klein,  frequent. 

Harn  vom  27. — 28.  Mai.  Harnmenge  260  Ccm.;  Reaction  stark  sauer. 
Im  Harn  kein  Ei  weiss,  kein  Zucker;  etwas  Urobilin,  massige  Mengen 
von  Aceton. 


Gesammktickatoff 


Chlor  als  CIN« 


Phosphor  als  P2O5 


Schwefel  als  B&SO4 
A  +  B 


#1 


a)  1 1,05  ccm)  '^Nor- 

b)  11,10     *    [   mal 
Mittel  11,075  com  JHjS04 

11,075X70 
775,25  mg  N  in  100 com 
Harn 

Tagesmenge : 
0,77525  X  2,6 


In  minimalen 
Mengen  vorhan- 
den: 

0,022  g  CINa  in 
100  com  Harn 


a)  47,6  ocm|  Urannitrat 
b)48,0  *    [für  50  ocm 
Mittel  47,8  comJ     Harn 

In  100  ocm  Harn 
478  mg  PiOs 


2,0156  g  N 


Tagesmenge : 
0,022  x  2,6 
0,0572  g  CINa 


Tagesmenge : 
0,478  X  2,6 
1,2428  g  PiOö 


In  100  com  Harn 
460,75  mg 

Tagesmenge : 
0,46075X2,6 
1,1979  gBaS04 
«0,4113  SO3 


61,65 


Die  Gesammtstickstoffausscheidung  erscheint  ausserordentlich  gering, 
die  Chloransscheidnng  ist  bis  anf  Sparen  vermindert,  während  insbeson- 
dere die  Phosphorausscheidung  wesentlich  relativ  vermehrt  erscheint. 

28.  Mai.  Der  Kranke  stark  verfallen,  fahl,  erbricht  ständig  gallig 
gefärbte  Massen.  Puls  klein,  weich,  sehr  frequent;  Leber  percussorisch 
deutlich  vergrössert. 

Therapie:  Wein,  Kampherinjection;  innerliche  Verabreichung  von 
Natrium  bicarbonicum. 

Zwei  Stunden  später  plötzlich  kurze  Dyspnoe  und  Tod. 

Harn  von  8  Uhr  früh  bis  12  Uhr  Mittags.  Harnmenge  250  Ccm.; 
Reaction  stark  sauer.  Im  Harn  Eiweiss,  kein  Pepton  (Probe  nach  De- 
voto),  kein  Zucker;  Acetonprobe  deutlich  positiv. 

Die  Untersuchung  des  Harns  auf  Fettsäuren  ergiebt  ein  negatives 
Resultat. 

Im  Harnsediment  findet  man  einzenle  Leukocyten  und  Schatten 
rother  Blutzellen,  massig  zahlreiche,  zum  Theil  granulirte  Cylinder. 


Gesammtstiokstoff 


a)  5,3    00m 

b)  5,4 


Mittel 


h 


l/4  Normal  H16O4 


5,35  ocm 

5,35X70 

374,5  mg  N  in  100  ocm  Harn 


Gesammtmenge : 
0,3745  X  2,5 
0,93625  g  N 


Ammoniakstickstoff 


•)4,5 
b)  5,0 


>/4  Normal  HtS04 


Mittel  »  4,75  ccml 
4,75X14 


66,50  mg  N(NHs)  in  100  ccm 
Harn 
Gesammtmenge : 

0,0665X2,5 
0,16625 


N:N(NH3)=  100  j  17,7. 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftnng. 
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Der  Harn  war  in  diesem  Falle  nicht  enteiweisst  worden;  wäre  dies 
geschehen,  so  hätte  sich  das  Verhältniss  des  N(NH3)  zum  Gesammt-N 
noch  mehr  zu  Gunsten  des  Ammoniaks  gestellt. 

Die  Autopsie  ergab:  Typische  Fettleber,  etwas  geschwollene 
Nieren  und  mehrfache  kleine  Blutaustritte  im  Magen. 


Fall  IX. 

K.  M.j  17  jähriges  Dienstmädchen,  nahm  um  7  Uhr  früh  des  6.  Sep- 
tember 1892  die  Köpfchen  von  vier  Schachteln  Schwefelhölzchen  in  Wasser 
gelöst  zu  sich.  Vier  Stunden  darauf  bekam  sie  Leibschmerzen  und  hef- 
tiges Erbrechen,  das  sich  im  Verlauf  des  Vormittags  einige  Male  wieder- 
holte. Da  Schmerzen  und  Erbrechen  sich  im  Verlauf  des  Nachmittags 
und  der  Nacht  steigerten,  Hess  sie  sich  am  7.  September  1892  um  1 1  Uhr 
Vormittags  ins  Krankenhaus  aufnehmen. 

Statu  praesens.  Mittelgrosses,  kräftig  gebautes  Mädchen;  Haut 
normal  gef&rbt;  Lippen  leicht  cyanotisch.  Athmung  oberflächlich;  Puls 
klein,  frequent.  Herz-  und  Lungenbefund  normal.  Abdomen  leicht 
vorgewölbt;  Epigastrium  druckschmerzhaft;  Leber  und  Milz  nicht  zu 
tasten. 

Therapie:  Magenausspttlung  (Wasser,  Magnesia  nsta) ;  hierauf  inner- 
liche Darreichung  von  Oleum  terebinth.  vetust. 

Der  um  11  Uhr  Vormittags  am  7.  September  entleerte  Harn  beträgt 
UOCcm.j  ist  klar,  enthält  kein  Eiweiße. 


Getammtitiokstoff 


»)  17,5 
b)  17,8 


omJ  'j 


'/4  Nor- 
mal 
H1SO4 


Mittel»  17,65  com 

17,^x70 

1,2355  g  N  in  100  com 
Harn 

Gesammtmenge : 
1,2355X1,1 
1,35905  g  N 


Ammoniak  itickstoff 


(In  20  oem  Harn) 

a)  9,2com]74Nor- 

b)  9,6  >    }  mal 
Mittel  —  9,4  ccmJHiS04 

9,4X3,5X5 


164,5 


mg  N(NHs)    in 
100  com  Harn 


Gesammtmenge : 
0,1645  X  1,1 
0,18095  g  N(NH3) 


Chlor  als 
CINa 


Phosphor  als 
P2O5 


In  100  00m  Harn 
0,228  g  CINa 

Gesammtmenge : 
0,228X1,1 


0,2508  g  CINa 


In  100  com  Harn 
0,800  g  P*0* 

Gesammtmeoge: 
0,8X1,1 
0,88  g  P2O5 


N :  N(NH3) :  P2O5  -=  100  :  13,31  :  64,75. 

7.  September.  Pat.  erbricht  ununterbrochen,  klagt  ständig  über 
ausserordentlichen  Durst  und  trinkt  mit  Oier  grosse  Mengen  Wasser,  etwas 
Bothwein.    Ein  diarrhoischer  Stuhl. 

Harn  vom  7.  (11  Uhr  Vormittags)  zum  8.  September  (11  Uhr  Vor- 
mittags).  Harnmenge  260  Ccm.;  Reaction  sauer. 

Im  Harn  kein  Ei  weiss,  kein  Pepton  (nach  Devoto),  kein  Zucker, 
geringe  Mengen  von  Aceton. 
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XI.   MÜNZEB 


Gesammtstickstoff 


Ammoniaks  tickgtoff 


Chlor  als  CINa 


Schwefel  (A  +  B) 


Phosphor  (PiOi) 


a)  14,05 ccmj  ,,  „ 

b)  13,65 .  y& 

Mittel  13,85  ccm  J 
13,85  X  70 
969,5  mg  N  in  1 00  ccm 
Harn 
Gesammtmenge : 
0,9695X2,6 
2,5207  g  N 


(In  20  ccm  Harn) 
a)  10,2  ccm]  ,,  N 

Mittel  10, 15  ccm  I 

10,15X3,5X5 

177,625  mg  N(NH3) 

in  100  ccm  Harn 

Gesammtmenge : 
0,177625X2,6 

0,40182  g  N(NH3) 


In  100  com  Harn 
0,104  g  CINa 

Gesammtmenge: 
0,104X2,6 


In  100  ccm  Harn 
0,7912  gBaS04 

Gesammtmenge : 
0,7912X2,6 


0,2701g  CINa 


a)  26,4ccm|ß 

b)26,0*  \l 

Mittel  26,2ccmn 

26,2x5x4  J 

524  mg  PsOs  « 
100  ccm  Hui 

Gesammtmenge: 
0,524X2,6 
1,3624  g  Mb 


2,05692gBaSO4 
=0,70624  g  SOa 
N  :  N(NH3) :  P2O5  :  8O3  —  100  :  18,32  :  54,05  :  28,00. 
Summa  der  Natronwerthe  der  Säuren  =  0,95374 

Natronwerth  des  Ammoniaks =  0,75870 

Für  den  Fall,  dass  die  erste  um  11  Uhr  Vormittags  des  7.  September 
entleerte  Portion  Harn  noch  zur  24  stündigen  Ausscheidung  vom  7.  bis 
6.  September  hinzugehörte,  hätten  wir  also: 


Gesammtstickstoff 

Ammoniakstickstoff 

Chlor  (CINa) 

Phosphor  (P»Os) 

1,35905  g  N 
2,52071  •   * 

3,87976  g  N 

0,18095  g  N(NH3) 
0,46182  *        - 
0,64277  g  N(NH8) 

0,2508  g 
0,2704  - 
0,5212  g 

0,880 

1,3624 

2,2424 

N  :  N(Nn3) :  P2O5  =  100:  16,56:57,79. 

8.  September.  Pat.  stark  schlafsüchtig;  Haut  des  Kinns  und  der 
Nasenspitze  auffallend  blass,  die  übrige  Haut  normal  gefärbt.  Puls  fre- 
quent  (112),  kaum  zu  tasten.  Leber  percutorisch  deutlich  vergrössert,  im 
Epigastrium  zu  tasten.  Das  Erbrechen,  den  ganzen  Vormittag  anhaltend, 
lässt  Nachmittag  bedeutend  nach. 

Therapie:  Innere  Darreichung  von  Natrium  bicarbonicum  (lOGrm.). 

Harn  vom  8. — 9.  September.  Harnmenge  1600 Ccm.;  specGew.  1016; 
Reaction  sauer.  Im  Harn  kein  Eiweiss,  kein  Pepton  (Devot 0),  kein 
Zucker,  etwas  Aceton. 


Gesammtstickstoff 


f 

JH 


Nor- 
mal 
H2SO4 


a)  15,2  ccm 

b)  15,2 
Mittel  15,2  com 

15,2X70 
1,064  g  N  in  100  ccm 
Harn 
Tagesmenge: 
1,064X16 


17,024  g  N 


Ammoniakstickstoff 


a)  6,55    com]  '/<  Normal 

b)  6,90     >    liltSlh    in 
Mittel  6,7^5  ccral    20  ccm 

Harn 

6,725  X  5  X  3,5 


117,0870  mg  N(NH3)  in 
100  com  Harn 
Tagesmenge: 
0,11769X16 
l,8S304g  N(NH3) 


Chlor  (CINa) 


in  100  ccm  Harn 
0,058  g    CINa 

Tagesmenge : 
0,058X16 


0,U2»  g  CINa 


N:N(NH3):P20ö  «=  100:  11,06:17,76. 


Phosphor  (PiOs) 


a)19,2übertitrirt; 

genau    18,9   00m 

Uranlösung  fnr 

50  oem  Harn 

In  1 00  ccm  Harn 

18,9  X  5  X  2 

^nigriO* 

Tagesmenge: 

0,189  X  IS 

3,024  g  PtO» 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftung. 
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Es  ist  auffallend,  dass  —  bis  dahin  in  keinem  Falle  beobachtet  — 
das  Procentverhältniss  des  Ammoniaks  zum  Gesammtstickstoff  sinkt;  die 
Erklärung  hierfür  ergiebt  mit  Sicherheit  der  folgende  Tag. 

9.  September.  Leichter  Icterus  der  Nasenspitze  und  der  Con- 
junctivae; Puls  kräftiger  als  bisher;  Herz-  und  Lungenbefund  normal; 
Leber  deutlich  vergrössert  zu  tasten.  Erbrechen  hat  vollkommen  auf- 
gehört 

Therapie:  Natrium  bicarbonicum  innerlich. 

Na  cht  8:  Kranke  benommen,  schreit  aus  ihrer  Bewusstlosigkeit 
ständig  auf;  Pupillen  weit,  reactionslos. 

Tod  um  8  Uhr  früh  des  10.  September. 

Harn  vom  9.  September  (11  Uhr  Vormittags)  bis  10.  September 
(8  Uhr  früh).  Harnmenge  830  Ccm.;  spec.  Gew.  1013;  Reaction  sauer. 
Im  Harn  eine  Spur  Ei  weiss;  kein  Pepton  (Devoto),  kein  Zucker,  kein 
Aceton. 


Gesammtstickstoff 


Axnmoniakstickstoff 


Chlor  (CINa) 


Phosphor  (PsOa) 


Schwefel  (BaSCh) 


a)  17,6  ccm  j  ,,  N 

b)  17,85«       jfc* 
Mittel  17,725  ccm  I 

17,125X70 
1,24075  gN  in  100 ccm 
Harn 

Goammtmenge : 

1,24075X8,8 

10,91816  g  N 


In  20  ccm  Harn 
a)  4,3  ccm] 
b)4,5 
Mittel  4,4  ccm 


JH2SO4 


4,4  X  3,5  X  5 

77,00  mg  N(NH3)  in 

100  ccm  Harn 

Gesammtmenge: 
0,077X8,8 
0,6776  g  N(NH3) 


in  100  ccm  Harn 
0,066  g  CINa 

Gesammtmenge 
0,066  X  8,8 


0,5808  g  CINa 


In  50  ccm  Harn 
a)  4,8  ccml 
b)4,8   ■ 
Mittel  4,8  ccm 

4,8  X  5  X  5 

48  mg  r*05  in 

100  ccm  Harn 

Gesammtmenge : 
0,049X8,8 
0,4224  g  P«05 


0,2532  g  BaSOi 
in  100  ccm  Harn 

Gesammtmenge: 
2,2532  X  8.3 
2,22816  g  KaSO* 


N  :  N(NH3) :  P2O5  :  8O3  =  100  :  6,2  :  3,86  :  7,00. 


Wir  sehen  also  an  diesem  Tage  die  Ammoniakausscheidung  rapid 
sinken  —  bei  gleichzeitiger  Darreichung  von  Natrium  bicarbonicum,  von 
welchem  die  Patientin,  vom  8.  September  angefangen,  an  30  Grm.  er- 
halten hatte;  da  sie  jedoch  am  8.  September  noch  einige  Male  erbrach, 
hat  das  Natrium  erst  am  9.  September  zur  vollen  Wirkung  gelangen 
können.  Auch  das  rapide  Sinken  der  Phosphorausscheidung  unter  die 
Norm  ist  hier  höchst  auffällig. 

Die  Reste  des  Harns  vom  8.-9.  und  vom  9. — 10.  September  wurden 
nun  zum  Nachweise  von  Fleischmilchsäure  (600  Ccm.)  und  von  Tyrosin 
(500  Ccm.)  verwendet,  und  zwar  mit  negativem  Erfolge  bezüglich  des 
Tyrosin.  —  Fleischmilchsäure  war  in  geringer  Menge  im 
Harn  vorhanden. 

Die  Autopsie  dieses  Falles  ergab  den  für  acute  Phosphorvergiftung 
charakteristischen  Befund. 
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XI.  Münzsb 


Ueber  sich  tat  a  belle. 
(Alle  Zahlen  in  Procenten  des  Gesammtstickstoffs.) 


Datum 

Gesammt-N 

N(NH3) 

PaOs 

S03 

Anmerkungen 

7.-8./1X 

3,87976  —  100°/o 

16,56 

57,79 

28,00 

Der  S-Gehalt  nur  in  der  zweiten 
Hälfte  dieses  Tages  bestimmt 

8.-9./IX. 

17,024  =  100% 

11,06 

17,76 

~ 

Darreichung  von  10  g  Natrium 
bicarbonicum  (wird  zum  Theil 
erbrochen). 

9.— 10./IX. 

10,9182  —  100°/o 

6,2 

3,86 

7,00 

Nicht  die  Tagesmenge  Harn,  da 
die  Kranke  um  8  Uhr  früh  starb 
und  die  Harne  in  diesem  Falle 
▼on  11—11  Uhr  aufgefangen 
wurden.  Darreichung  Ton  etwa 
20  g  NaHCOa. 

Fall  X. 

M.  M.,  19  jährige  puella  publica,  nahm  angeblich  (?)  am  24.  October 
1892  um  10  Uhr  Vormittags  die  Köpfchen  von  fünf  Päckchen  Schwefel- 
hölzchen in  Wasser  aufgeschwemmt  zu  sich  und  trank  gleich  darauf  weissen 
Kaffee.  Um  4  Uhr  Nachmittags  erbrach  die  Kranke  schwarzgrünliche,  nach 
Phosphor  riechende  Massen ;  gleich  darauf  stellte  sich  Kopfschmerz  ein. 

Am  25.  October  3  Uhr  Nachmittags  kommt  die  Kranke,  welche  zuvor 
bereits  wegen  Parametritis  in  Behandlung  der  Klinik  gestanden  hatte, 
selbst  auf  die  Klinik. 

Die  sofort  vorgenommene  Magenausspttlung  fördert  reichliche  phos> 
phorhaltige  Massen  aus  dem  Magen  heraus,  so  dass  es  wahrscheinlich 
wurde,  dass  die  Kranke  erst  kurz  zuvor  den  Phosphor  zu  sich  genommen« 

Die  Untersuchung  der  Kranken  ergiebt,  etwas  Schmerzhaftigkeit  in 
der  Magengegend  ausgenommen,  normalen  objectiven  Befund. 
Zahl  der  rothen  Blutzellen  4300000 
=       *    weissen        =  11000 

r. :  w.  =  400: 1. 

Im  Harn  kein  Eiweiss,  kein  Zucker,  kein  Aceton. 

Die  Kranke  entleert  von  3  Uhr  Nachmittags  bis  8  Uhr  früh  des 
26.  October  1000  Ccm.  Harn;  spec.  Oew.  1021.    In  demselben: 


Gesammtstiokstoff 


a)  4,1  ocm 

b)  3,8     * 
Mittel  —  3,95  com. 

3,95X70 


}•■ 


/4  Normal  H2SO4 


276,5  mg  N  in  100  com  Harn 
Gesammtmenge  —  2,765  g  N 


Phosphor  als  P1O3 


a)  5,0  com] 

b)  5,2    *  >  Urannitrat  in  50  ocm  Harn. 
Mittel  =-5,1  com) 

5,t  X5X2 


O 1  mg  PaO&  in  100  com  Harn 
Gesammtmenge  — *  0,51  g  PftOs 


N:P.205  —  100:  18,4 
Es  besteht  also  an  diesem  Tage   ein  vollkommen  normales 
Verhältniss  von  N:P2(>5. 


Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter  Phosphorvergiftung. 
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26.  Oct.  Die  Kranke  klagt  über  starke  Schmerzen  im  Epigastrium ; 
Leber  nicht  vergrösser t;  Hautfarbe  normal.    Von  Zeit  zu  Zeit  Erbrechen. 

Harn  vom  26.-27.  October.  Harnmenge  nur  zum  Theile  vorhanden: 
750  Ccm.;  spec.  Gew.  1022;  Reaction  stark  sauer. 


GesammUtickstoff 


Phosphor  als  PiO» 


Pepton 


a)  14,7  ccm  V4  Normal 
H2SO4 


14,7X70 
1029  mg  N   in  100  ccm 
Harn 


a)  30,4   ccm]  Uranlösung 

b)  30,1      *    ifilr  50  ccm 
Mittel  =  30,25  ccm  I      Ha™ 
30,25X2X5 

302,5   mg  PjOü   in    100  ccm 
Harn 
N:P2Oo  =  100:29,40 


300  ccm  nach  Devoto 
300    *        -      Hofmeister 

untersucht : 

ergiebt  in  beiden  Fällen  ein 

negatives  Resultat. 


27.  October.  Die  Kranke  klagt  über  Halsschmerzen ;  Schleimhaut 
des  weichen  Gaumens  geröthet,  linke  Tonsille  geschwollen.  Massiges  Er- 
brechen andauernd ;  die  Sclerae  leicht  ikterisch  verfärbt,  Leber  deutlich 
vergrössert. 

Zahl  der  rothen  Blutzellen  7700000. 

Harn  vom  27. — 28.  October.  Im  Harn  kein  Gallenfarbstoff,  kein 
Urobilin.    Harnmenge  710  Ccm.;  spec.  Gew.  1029;  Reaction  stark  sauer. 


Gesammtstickstoff 

a)  12,15  ccm  */*  Normal 
H1SO4 


12,15x70 

850,5  mg  N  in  100  ccm 
Harn 


Tagesmenge* 


0,8505X7,1 
5  6,0385  gN 


Phosphor  als  P2O5 


Pepton 


a)  55,5    ccmjUranlsöung 

b)  55,6     *    >fttr  50  ccm 
Mittel —  55,55  ccm I      Hft™ 

55,55  X  2  X  5 

555,5   mg   P2O3   in    100  ccm 
Harn 

0,5555X7,1 


Tagesmenge  = 


300  ccm  nach  Devoto 
300    «      *    Hofmeister 
untersucht : 
negatives  Resultat. 


3,9410gP*Os 

N  :  P2O5  —  100  :  65,2  (!) 
28.  October.  Vorstellung  der  Kranken  in  der  Klinik  (Prof.  v.  Jaksch): 
Haut  leicht  ikterisch  verfärbt;  Leber  etwas  vergrössert,  unter  dem  rechten 
Rippenbogen  zu  tasten. 

Die  an  diesem  Tage  von  Prof.  v.  Jaksch  *)  vorgenommene  Bestim- 
mung der  Alkalescenz  des  Blutes  ergiebt  eine  bedeutende  Abnahme  gegen 
die  Norm. 

Im  Blute  keinerlei  Zerfallsproducte  mikroskopisch  zu  sehen. 
Zahl  der  rothen  Blutzellen  8250000 
=       =     weissen        =  58750 2) 

w.  :r.  —   140  :  1. 
Blutdichte  .  .  Vormittags     1057,5 
Nachmittags  1056 
Hämoglobingehalt  nach  Fleischl  75  =  10,5  g. 

1)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1892. 

2)  Die  hier  vorhandene  Leukocytoae  findet  vielleicht  ihre  einfache  Erklärung 
in  der  durch  die  Autopsie  nachgewiesenen  Salpingitis. 
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Nachmittags  erscheint  die  Patientin  stark  verfallen,  der  Radialpuls 
kaum  zu  fühlen. 

Abends  8  Uhr  Tod. 

Harn  am  28.  October  nach  8  Uhr  Vormittags  entleert:  1 10  Ccm. 


Gesammtstickßtoff 

Phosph 

or  als  PaOs 

a)  8,2  ccm  7*  Normal  H2SO4 

a)  50,2  ccm  Uranlösung  für  45  00m  Harn 

8,2X70 

1 1 1,55  ccm  Uranlösung  für  100  ccm  Harn 

574  mg  N   in  100  ccm  Harn 

=  557,75  mg  P2O5  in  100  ccm  Harn 

N:P2Oo  =  100:  97,16  (!) 

Uebersichtsta  belle. 

(P  in  Procenten  des  N.) 

Datum 

N 

P2O5 

25.  October 
26.-27. 
27.-28. 

2S. 

0,2765  g  in  100  ccm  Harn 
1,029     -    -    100     * 
0,8505  -    -   100     - 
0,574     -    -   100     - 

18,4 
29,40 
65,2 
97,16 

Ich  werde  mir  nun  gestatten,  die  gefundenen  Thatsachen  zu- 
sammenfassend zu  besprechen. 

A.  Die  Stickstoffausscheidung. 

Bei  genauer  Berücksichtigung  der  mitgetheilten  Zahlen  können 
wir  zunächst  sicherstellen,  dass  die  Vergifteten  in  den  ersten 
Tagen  nach  der  Vergiftung  eine  ausserordentlich  geringe 
Stickstoffausscheidung  darbieten;  es  zeigen  die  Kranken, 
wie  wir  dies  in  den  Fällen  I,  III,  V,  VI,  VIII  und  IX  sehen,  in  dieser 
Zeit  eine  Ausscheidung  von  nur  2 — 5  Grm.  N  pro  die! 

Diese  rapide  Verminderung  des  Stickstoffs  ist  nicht  bedingt 
durch  eine  specifische  Wirkung  des  Phosphors,  sondern  ist  einfach 
der  Ausdruck  des  Hunger-  und  Durstzustandes,  in  welchem 
sich  die  Kranken  um  diese  Zeit  befinden,  da  dieselben  nicht  allein 
nichts  essen,  sondern  auch  die  zu  sich  genommenen  Flüssigkeiten  er- 
brechen —  beides  die  Folgen  der  localen  Wirkung  des  Phos- 
phors. Ist  das  Erbrechen  geringer,  z.B.  infolge  gründlicher  Aus- 
spülung des  Magens,  dann  ist  die  Verminderung  der  Stickstoffaas- 
scheidung natürlich  nicht  so  ausgesprochen,  als  in  den  oben  citirten 
Fällen,  jedoch  noch  immer  genügend  markirt. 

Ich  möchte  «an  dieser  Stelle  noch  bemerken,  dass  die  ange- 
führten Zahlen  vollkommen  zu  Gunsten  jener  Stickstoffzahlen  sprechen, 
welche  von  einer  Reihe  von  Autoren  auf  Grund  eigener  nnd  frem- 
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der  Beobachtungen  als  für  den  Hungerzustand  normal  angegeben 
wurden. 

Diese  Verminderung  der  Stickstoffausscheidung  hält 
nicht  lange  an.  Meist  tritt  am  zweiten,  längstens  am  dritten  Tage 
nach  der  Vergiftung  eine  wesentliche  Steigerung  der  Stickstoffausschei- 
dong  ein,  also  zu  einer  Zeit,  in  welcher  andere  hungernde  Men- 
schen in  ihrem  Eiweisszerfall  noch  immer  die  geringsten  Zahlen  dar- 
bieten, die  ja,  besonders  wenn  es  sich  um  fettreiche  Personen  handelt, 
einige  Tage  des  Hungerns  vertragen,  ohne  ihren  Eiweissvorrath  in  stär- 
kerem Maasse  angreifen  zu  müssen  (F a  1  c  k ,  1.  c).  In  unseren  Fällen  II, 
III,  IV,  V,  IX  aber  sehen  wir,  dass  die  Kranken  plötzlich  10 — 17  Grm.  N 
pro  die  ausscheiden,  also  Mengen,  welche  mit  Rücksicht  auf  den  Hunger, 
zustand  als  pathologisch  gesteigert  anzusehen  sind;  es  tritt  also 
sehr  bald  abnorm  erhöhter  Eiweisszerfall  ein,  der  auf 
einen  zerstörenden  Einfluss  des  aufgenommenen  Phos- 
phors auf  das  Organeiweiss  zurückgeführt  werden  muss. 

Die  geschilderten  Verbältnisse  finden  sich  am  schönsten  in  den 
Fällen  V  und  IX  ausgeprägt.  Im  ersteren  sehen  wir  an  dem  einen 
Tage  eine  Ausscheidung  von  3,3  Grm.  N,  am  nächsten  Tage  eine  plötz- 
liche Steigerung  auf  9,5  Grm.  N;  im  zweiten  Falle  finden  wir  sogar 
einer  Ausscheidung  von  3,8  Grm.  N  an  dem  einen  eine  solche  von 
17  Grm.  N  am  folgenden  Tage  gegenüberstehen. 

Der  Uebergang  von  einem  zu  dem  anderen  Stadium  des  Stoff- 
wechsels charakterisirt  sich  auch  am  Symptomenbilde  der  Vergiftung. 
Die  Kranken  zeigen  mit  dem  Eintritt  ins  zweite  Stadium  —  also  am 
2.-3.  Tage  nach  der  Vergiftung  —  ausgesprochen  apathisches  Wesen, 
das  Erbrechen  hat  aufgehört,  die  Kranken  trinken,  da  sie  grossen  Durst 
haben,  sehr  viel  und  scheiden  demgemäss  grosse  Harnmengen  aus. 

Der  Tod  kann  nun  im  ersten  Stadium  der  Vergiftung  eintreten, 
wahrscheinlich  bedingt  durch  Herzschwäche  (Fall  I,  VIII),  oder 
es  überlebt  der  Kranke  dieses  Stadium  und  erliegt  der  Vergiftung 
erst  im  zweiten  Stadium,  welches,  wie  oben  erwähnt,  durch  reichliche 
Harnentleerung  und  erhöhte  Stickstoffausscheidung  gekennzeichnet  ist, 
in  welchem  die  Kranken  meist  sehr  apathisch  sind ,  ja  soporös  er- 
scheinen und  mitunter  auch  heftig  deliriren.  Ob  diese  Erscheinungen 
durch  den  deletären  Einfluss  des  Phosphors  auf  die  Körperzellen  selbst 
oder  durch  Wirkung  eines  im  Organismus  entstehenden  Giftstoffes 
herbeigeführt  werden,  muss  ich  dahingestellt  sein  lassen,  neige  aber 
insbesondere  bezüglich  der  Bewusstlosigkeit  und  der  Auf- 
regungszustände  zur  Annahme  hin,  dass  dieselben  ihre  einfachste 
Erklärung  in  den  durch  die  Vergiftung  gesetzten  Verände- 
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rungen  der  Hirnsubstanz  selbst  finden.  Ich  komme  übrigens 
hierauf  später  zurück  (siehe  S.  235  u.  245). 

Sobald  der  Eiweisszerfall  und  die  N-ausscheidung  so  ausserordent- 
lich hohe  Grade  erreicht  haben,  erlischt  meist  das  Leben  in  kurzer  Zeit 
Doch  tritt  in  vielen  Fällen  einige  Stunden  bis  einen  Tag 
vor  dem  Tode,  wahrscheinlich  als  Folge  des  nun  rasch  sinkenden 
Blutdruckes,  ein  Absinken  der  Urinausscheidung  ein,  und  es  wer- 
den, nachdem  am  Tage  zuvor  1—2  Liter  Harns  entleert  wurden,  nun  nur 
ganz  geringe  Mengen  —  100—500  Ccm.  —  eines  Urins  entleert,  wel- 
cher gleichzeitig  weniger  N-haltig  ist,  als  der  zuvor  entleerte.  Wir 
sehen  diese  Verhältnisse  sehr  schön  im  Falle  VI,  in  welchem  die 
Kranke,  die  vom  12. — 13.  Februar  circa  1500  Gem.  Harn  entleerte, 
am  nächsten  Tage  nur  500  Gem.  Harn  mit  4,4  g  N  ausschied.  Und 
dasselbe  sehen  wir  im  Falle  X,  in  welchem  wir  vom  27.-28.  October 
eine  Harnausscheidung  von  nur  710  Gem.  mit  6,03  gN  finden  und  in 
den  nächsten  12  Stunden  sogar  nur  110  Ccm.  Harn  mit  noch  weiter 
procentvermindertem  Ngehalte  entleert  wurden. 

Jedenfalls  möchte  ich  hier  betonen,  dass  zwar  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  in  diesem  Stadium  der  Tod  eintritt,  dass  jedoch 
mitunter  der  Kranke  auch  diese  zerstörende  Wirkung 
des  Phosphors  auf  seinen  Organismus  überlebt  und  voll- 
kommen genesen  kann;  in  welcher  Weise  dies  geschieht,  sehen  wir 
am  besten  an  Fall  IV. 

Ich  gehe  nun  zur  Besprechung  der  Harnstoff-  und  Ammoniak- 
ausscheidung über. 

Hier  müssen  wir  uns  zuerst  die  Veränderungen  klar  machen,  aas 
denen  wir  eine  behinderte  harnstoffbildende  Function  der  Lieber  er- 
schliessen  können.  Eine  Reihe  von  Autoren  fand  nämlich  bei  verschie- 
denen Lebererkrankungen  eine  sehr  geringe,  gegen  die  Norm  —  ab- 
solut genommen  —  verminderte  Harnstoffausscheidung  und  glanbte 
hieraus  den  Schluss  ziehen  zu  dürfen  auf  eine  Verminderung  der  harn- 
stoffbildenden  Function  der  Leber;  dem  ist  nicht  so.  Nur  wenn  der 
Harnstoff  von  dem  in  toto  ausgeschiedenen  Stickstoff 
nicht  den  entsprechenden  Theil  (85  —  90  Proc.)  ausmacht, 
kann  man  an  eine  Lebererkrankung  denken.  Nehmen  wir 
nun  noch  die  von  Schmiedeberg  und  von  v.  Schröder  vertretene 
Ansicht  der  Bildung  des  Harnstoffs  aus  kohlensaurem  Ammon  hinzu, 
so  gestalten  sich  die  Verhältnisse  folgendermaassen:  Normalerweise 
wird  der  Leber  ständig  durch  das  Blut  kohlensaures  Ammon  zugeführt, 
welches,  zu  Harnstoff  verarbeitet,  in  die  Vena  hepatica  abgegeben 
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und  durch  die  Nieren  ausgeschieden  wird.  Leidet  diese  barnstoff- 
bildende,  synthetische  Function  der  Leber,  dann  wird  ein  Theil  des 
kohlensauren  Ammon  die  Leber  unverändert  passiren  und  als  solches  — 
al8  Ammonsalz  —  im  Harn  erscheinen;  es  müsste  also  in  diesem 
Falle  vom  gesammten,  im  Harn  aasgeschiedenen  Stickstoff 
ein  kleiner  Theil  vom  Harnstoff,  ein  über  die  Norm  ver- 
mehrter Antheil  durch  Ammonsalze  gebildet  werden. 

Aber  selbst  der  Nachweis  einer  über  die  Norm  vermehrten  Am- 
moniakausscheidung  genügt  nicht  ohne  Weiteres  zur  Annahme  einer 
Behinderung  der  Harnstoffbildung  in  der  Leber,  wie  wir  aus  dem 
betreffs  der  Wirkung  der  Säuren  im  Organismus  Eingangs  Gesagten 
wissen. 

Betrachten  wir  nun  die  Verhältnisse  der  Harnstoffausscheidung  in 
den  mitgetheilten  Fällen  näher,  so  wird  sofort  klar,  dass  von  einer 
Verminderung  der  harnstoffbildenden  Function  der  Leber 
bei  Phosphorvergiftung  nicht  die  Rede  sein  kann;  denn 

eine  Leber,  welche  an  dem  einen  Tage  2,5  Grm.  N(U)  bildet,  hat 
am  nächsten  Tage  über  7  Grm.  Harnstoff  erzeugt  —  trotz  fortschrei- 
tender Erkrankung! 

Was  jedoch  ausschlaggebend  ist:  wir  können  den  Beweis  füh- 
ren, dass  die  Ammoniakvermehrung  bei  der  Phosphor- 
Tergiftung  einzig  und  allein  durch  die  Säuerung  des  Or- 
ganismus herbeigeführt  wird. 

Dieser  Beweis  läset  sich  auf  doppelte  Weise  führen: 

a)  direct.  Falls  die  vermehrte  Ammoniakausscheidung  nach 
Phosphorvergiftung  ihre  Begründung  findet  in  der  Entwicklung  ab- 
normer saurer  Producte  im  Organismus  und  die  Bedeutung  der  Neu- 
tralisation dieser  sauren  Producte  besitzt,  dann  muss  die  Einfüh- 
rung anderer  Alkalien  per  os  sofort  eine  Verminderung 
der  Ammoniakausscheidung  herbeiführen,  da  nun  die  ein- 
geführten Alkalien  zur  Neutralisation  der  sauren  Körper  benutzt 
werden. 

b)  indirect.  Das  Ammoniak  hat,  wie  Schmiedeberg  und 
seine  Schüler  nachgewiesen  haben,  eine  zweifache  Bedeutung,  und 
zwar  eine  säure-neutralisirende  und  eine  harnstoffbildende. 
Bei  einer  Vermehrung  des  Ammoniaks  im  Harn  wirft  sich  daher  sofort 
die  Frage  auf,  ob  diese  Vermehrung  durch  Verminderung  der  Harn- 
atoffbildung  oder  durch  vermehrte  Säurebildung  des  Organismus  er- 
klärt werden  müsse.  Falls  es  nun  einen  Organismus  gäbe,  in  welchem 
das  Ammoniak  nur  eine  dieser  Functionen  besässe,   dann  wäre  die 

DeutMta  Archiv  f.  klin.  Medicin.    LH.  Bd.  16 
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Frage,  welche  Bedeutung  eine  vermehrte  Ammoniakausscheidung  im 
Harn  in  einem  speciellen  Falle  —  z.  B.  bei  der  Phosphorvergiftung  — 
hat,  an  diesem  Thiere  indirect  zu  entscheiden. 

Das  Kaninchen  ist  nun,  wie  bereits  Walter  (1.  c.)  nachwies,  nicht 
im  Stande,  eingeführte  Säuren  durch  Ammoniak  zu  neutralisiren,  und 
erliegt  daher  rasch  einer  derartigen  Vergiftung;  dagegen  scheidet  es 
den  grössten  Theil  seines  Harnstickstoffs  in  der  Form  von  Harnstoff 
aus  (bis  97  Proc);  dieser  aber  bildet  sich  —  wie  wir  voraussetzen 
dürfen  —  auf  die  gleiche  Weise  wie  der  Harnstoff  anderer  Thiere 
aus  kohlensaurem  Ammon.  Wenn  also  bei  der  Phosphorvergiftung  des 
Kaninchens  Ammoniakvermehrung  im  Harn  auftreten  würde,  könnte 
man  ohne  Weiteres  den  Schluss  ziehen,  dass  dieses  Ammoniak  seine 
Entstehung  einer  verminderten  Bildung  von  Harnstoff  verdankt.  Falls 
jedoch  die  gesammte  nach  Phosphorvergiftung  im  menschlichen  Harn 
beobachtete  Ammoniakvermehrung  durch  Säuerung  des  Organismus 
bedingt  war,  durfte  im  Harn  des  Kaninchens  nach  der  gleichen  Ver- 
giftung keine  Ammoniakvermehrung  eintreten. 

Ada)   Im  Falle  IX  wurde  entsprechend  dem  oben  Ausgeführten 

vom  zweiten  Tage  an  (8.  September  1892)  Natrium  bicarbonicum  in 

Pulvern  innerlich  gegeben,  nachdem  die  Bestimmung  des  Ammoniaks 

und  des  Gesammtstickstoffs  am  ersten  Tage  ein  Verbältniss  ergab  vou 

N:N(NHs)  =  100:16,56. 

Es  trat,  wie  sich  aus  der  schon  oben  mitgetheilten  Tabelle  ergab, 
bereits  am  nächsten  Tage  (8.  —  9.  September)  eine  Abnahme  der 
N(NH3)- Ausscheidung  zu  Tage: 

N:N(NH3)=«  100:11,06, 
eine  Verminderung,  die  jedoch  an  diesem  Tage  noch  nicht  so  aus- 
gesprochen ist,  wie  am  folgenden,  an  dem  infolge  des  Sistirens  des 
Erbrechens  die  volle  Wirkung  des  gereichten  Natrons  zur  Geltung 
kam;  das  Verhältniss  des  Ammoniaks  zum  Gesammtstickstoff  sank 
dementsprechend  rapid  auf  N:N(NH3)  =  100:6,2. 

Ein  derartiges  Verhalten  der  Ammoniakausscheidung  war  in  keinem 
anderen  Falle  zu  beobachten  gewesen  und  kann  zweifellos  als  der 
Effect  des  dargereichten  Alkalis  angesehen  werden. 

Aus  diesem  Versuche  können  wir  also  den  Schluss  ziehen:  Die 
nach  Phosphorvergiftung  im  Harn  des  Menschen  vorhan- 
dene Ammoniakvermehrung  ist  bedingt  durch  Bildung 
abnorm  reichlicher  saurer  Producte  des  Organismus. 

Ad  b)  Wir  wollen  nun  sehen,  ob  auch  die  indirecte  Beweisführung 
den  eben  ausgesprochenen  Satz  bestätigt. 
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Kaninchen  I. 

6.— 7.  April.    Nahrung:  87  Orm.  Hafer,  120  Ccm.  Milch.    Harn- 
menge  170  Ccm.    Im  Harn  kein  Eiweiss. 


Gtsammtstickatoff 


h!fifiCCml,A  Normal 
Mittel  —  8,6  ccmJ 
8,6X70 
602  mg  N  in  100  ccm  Harn 


Tagesmenge : 
0,602X1,7 
1,0234  g  N 


Harastoffstickstoff 


a)  8,4  ccm  *|4  Normal 
HaSCU 


8,4X70    + 


588mgN(U)inl00ccm 
Harn 
Tagesmenge : 
0,588X1,7 
0,9996 


Ammoniakstickstoff 


a)  0,45   com]  '/*  Normal 

b)  0,50     *   \  HiS04  in 
Mittel  —  0,475ccml5°ccmHarn 
0,475X2X3,5 

3,325  mg  N(NHa)  in  100  ccm 
Harn 
Tagesmenge : 
0,003325X1,7 
0,0056  g  N(NHs) 


N :  N(U)  :  N(NH8)  —  100 :  97,67  :  0,55. 

7.-8.  April.    Nahrung:  60  Orm.  Hafer,  150  Ccm.  Milch.    Harn- 
menge  250  Ccm.  Harn. 


Gesammtstickstoff 


1)  7,6  ccm  74  Normal  H1SO4 

7,6X70 

532  mg  N  in  100  ccm  Harn 

Tagesmenge : 
0,532X2,5 


1,330  g  N 


Harnstoffstickstoff 


a)  7,25  ccm  */4  Normal  H2SO4 

7,25X70       + 

507,5  mg  N(U)in  lOOcjm 
Harn 
Tagesmenge : 
0,5075  X  2,5   + 
1,2687  gN(U) 


Ammoniakstickstoff 


a)  0,25  ccm  74  Normal  H1SO4 
0,25X2X3,5 


1,75  mg  N(NHa)  in  100  ccm 
Harn 

Tagesmenge : 

0,00175X2,5 

0,00437  g  N(NH3) 


N  :  N(ÜJ :  N(NH3)  =  100  :  95,39  :  0,328. 

Am  8.  April  wird  dem  Kaninchen  0,03  Grm.  Phosphor  in  Oel  gelöst 
subcutan  injicirt. 

Das  Thier  nimmt  während  der  folgenden  3  Tage  kaum  80  Ccm. 
Milch  und  60  Grm.  Hafer  zu  sich  und  lässt  im  Ganzen  91  Ccm.  Harn. 

Harn  vom  8. — 11.  April: 


Gesammtstickstoff 


a)  21,4  ccm  */4  Normal  H1SO4 

21,4X70 

1,498  g  N  in  100  ccm  Harn 

~  .  0,01498x91 

Ge8ammtmepge"  1,3632  gN 

N:N(NH3) 


Ammoniakstickstoff 


a)  0,40  ccm 

b)  0,35     » 
Mittel  -=  0,375  ccm 

In  100  ccm  Harn 
Gesammtmenge  = 
=  100:0,25. 


I* 


Normal  HjSCU  Air 
35  ccm  Harn 

3,75  mg  N(NH3) 


0,00375X91 
0,0034  g  N(NHa) 

16* 
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Am  11.  April  geht  das  Thier  zu  Grunde;  in  der  Harnblase  befanden 
sich  noch  46  Ccm.  Harn,  welche  auf  100  Ccm.  verdünnt  wurden. 


Gesammtstiokstoff 


Ammoniakstiokstoff 


a)  22,8  ccm  V*  Normal  H2SO4  für  10  ccm 
=  4,6  com  Harn 
22,8X3,5 
79,8  mg  N  in  4,6  ccm  Harn 

0,0798X10 
Gesammtmenge  =  Q  79s  g  y 


a)  0,6  com  1/a  Normal  H2SO4  für  40  ccm 
=  18,4  com  Harn 
0,6  X  3,5 
2,1  mg  N(NHs)  in  18,4  ccm  Harn 

Gesammtmenge  =  0,00525  g  N(NH3) 


N:N(NH3)  =  100:0,658. 
Es  dürfte  auffallen,  dass  der  Gebalt  an  Ammoniak  —  wenn  anch 
immer  nur  in  sehr  geringer  Menge  vorhanden  —  in  der  letzten  Be- 
stimmung höher  erscheint,  als  in  allen  vorhergehenden;  es  erklärt 
sich  dies  so,  dass  der  Harn  in  der  Harnblase  ein  ausserordentlich 
starkes  weisses  Sediment  zeigte,  das  einzelne  ganz  spärliche  Krystalle 
von  harnsaurem  Ammoniak-Magnesia  enthielt  Dieses  Sediment  hatte 
sich  während  des  Lebens  gebildet  infolge  langer  Retention  des  Harns 
und  enthielt  daher  diese  Harnportion  etwas  mehr  Ammoniak,  als  ins- 
besondere die  unmittelbar  vorangehende  (Harn  vom  8. — 11.  April), 
aus  welcher  zum  Tbeil  dieses  Sediment  ausgefallen  war. 

Kaninchen  II. 

Erhielt  am  12.  April  0,03  Grm.  Phosphor  in  Oel  gelöst  subcutan 
injicirt.  Das  Thier  nahm  von  diesem  Moment  fast  nichts  zu  sich  und  ging 
nach  2  Tagen  zu  Grunde. 

Während  dieser  Zeit  entleerte  es  162  Ccm.  Harn.  Dieser  Harn  ent- 
hielt kein  Eiweiss,  kein  Pepton,  kein  Aceton. 


Gesammtstickstoff 


Ammoniakstickstoff 


a)  12,8ocm  74  Normal  HsS04 


12,8  X  70 

896  mg  N  in  100  ccm  Harn 


a)  Bestimmt  am  17.  April  ■■  ergiebt  0 

b)  Am  8.  Mai  bestimmt,  ergiebt  0,4  oem 

74  Normal  H18O4  in  50  com  Harn 

0,4X7 


0,896X1,62 
Gesammtmenge  =  - '      .  , — —rr- 
1,4515  g  N 


2,8  mg  N(NHs)  in  100  ccm  Harn 

n           .                  0,0028X1,62 
Gesammtmenge  ™  ^-- 


0,0045  g  N(NH3) 
N:N(NH3)=  100:0,312. 
Man  sieht  also  aus  beiden  soeben  mitgetheilten  Versuchen,  dass 
trotz  der  Phosphorvergiftung  die  Ammoniakausschei- 
dung bei  Kaninchen  auf  Spuren  beschränkt  bleibt,  wie 
dies  normaler  Weise  bei  diesen  Thieren  der  Fall  ist,  und  steht  dies 
in  vollstem  Einklänge  mit  dem  oben  ausgesprochenen ,  auf  directem 
Wege  gewonnenen  Schlüsse. 
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Ich  möchte,  bevor  ich  die  Besprechung  der  Ammoniakausschei- 
doug  beende,  noch  kurz  eine  Frage>  streifen. 

Wiederholt  wurde  zur  Erklärung  des  Krankheitsbildes  der  acuten 
Phosphorvergiftung  und  der  acuten  gelben  Leberatrophie  auf  die  Er- 
.  krankung  der  Leber  recurrirt  in  dem  Sinne,  dass  man  an  eine  be- 
hinderte Harnstoffbildung  und  infolge  dessen  eintretende  Ueberschwem- 
mnng  des  Körpers  mit  den  Vorstufen  des  Harnstoffs  —  den  Ammon- 
salzen  —  dachte.  Betreffs  der  acuten  gelben  Leberatrophie  war  ich 
selbst  in  einem  Falle  in  der  Lage,  eine  derartige  Verminderung  der 
Harnstoffausscheidung  und  Ueberladung  mit  Ammonsalzen  nachweisen 
zu  können. ■)  Es  mögen  also  immerhin  in  dem  einen  oder  anderen  Falle 
derartige  Verhältnisse  ihren  Einfluss  auf  den  Symptomencomplex  äussern 
oder  am  tödtlichen  Ausgange  Mitschuld  tragen,  keinesfalls  aber  geht  es 
an,  dieselben  zur  Erklärung  des  vorliegenden,  von  Einigen  als  cholämisch 
aafgefassten  Vergiftungsbildes  im  Allgemeinen  benutzen  zu  wollen. 

Wir  sehen  in  einer  grossen  Zahl  der  mitgetheilten  Fälle  Bewußt- 
losigkeit mit  heftigen  Delirien  gepaart,  ohne  jede  Behinderung  der 
Harnstoffbildung;  wir  hören  ferner,  dass  in  einer  grossen  Zahl  von 
Fällen  acuter  gelber  Leberatrophie  die  relative  Harnstoff-  und  Am- 
moniakausscheidung normal  bleiben  soll2),  und  endlich  tritt  in  einer 
'  Reihe  anderer  Erkrankungen  der  Leber  —  Lebercirrhose,  Leber- 
krebs —  der  Tod  unter  cholämischen  Erscheinungen  ein,  ohne  dass 
die  harnstoffbildende  Function  der  Leber  gelitten  zu  haben  scheint.3) 

Ich  enthalte  mich  weiterer  Schlussfolgerungen  und  möchte  an 
dieser  Stelle  nur  das  Eine  betont  haben,  dass  die  Bewusstlosig- 
keit,  sowie  die  Delirien  der  mit  Phosphor  Vergifteten 
nicht  durch  eine  Ueberladung  des  Organismus  mit  Am- 
monsalzen erklärt  werden  können,  da  diese  Symptome 
unverändert  fortbestehen,  wenn  auch  die  Ammonaus- 
»cheidung  infolge  Alkaliverfütterung  zur  Norm  herab- 
gedrückt erscheint  (Fall  IX). 

Nun  noch  einige  Worte  bezüglich  der  Harnsäureausscheidungl 

Bei  Besprechung  der  Harnsäurebildung  resp.  -ausscheidung  in 
pathologischen  Zuständen  sagt  Horbaczewski4): 

„Weiter  sei  hier  der  Phosphorintoxication  gedacht.   Wie  bekannt, 

1)  Münzer,  Prager  med.  Wochenschr.  XVII,  389,  405.  1892. 

2)  Engelien,  1.  c. 

3)  Siehe  meine  und  Winterberg 's  demnächst  im  Archiv  für  ezper.  Fathol. 
,.      und  Pbarmak.  erscheinende  Arbeit. 

4)  Horbaczewski,  E.  Akademie  der  Wissensch.  Mathem.-naturw.  Klasse. 
C,  113.  1891. 
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gehen  bei  dieser  Intoxication  Organgewebe  massenhaft  zu  Grande.  Es 
mu8S  daher  bei  derselben  eine  VermehruDg  der  Harnsäureausschei- 
dung auftreten,  vorausgesetzt,  dass  die  Giftwirknng  nieht  zu  acut  auf- 
tritt und  es  zu  einem  Zerfall  der  Gewebe  und  zur  Ausscheidung  der 
Zerfallsproducte  wirklich  kommen  kann." 

Sehen  wir  nun  nach,  wie  und  ob  diesem  auf  Grund  theoretischer 
UeberlegUDgen  aufgestellten  Satze  die  Thatsachen  entsprechen. 

Da  beobachten  wir  denn,  dass  im  Grossen  und  Ganzen  die  Harn- 
säure niemals  besonders  hohe  Werthe  erreicht.  Normaler  Weise  be- 
trägt der  Stickstoff  der  durch  den  Harn  ausgeschiedenen  Harnsäure 
1—2  Proc.  des  Gesammtstickstoffs,  und  in  unseren  Fällen  II,  III,  IV,  V 
wird  diese  obere  Grenze  von  2  Proc.  in  2  Fällen  (III  und  IV)  in 
geringem  Grade  überschritten. 

Bei  genauerer  Berücksichtigung  der  Schwankungen  in  der  Harn- 
säureausscheidung können  wir  Folgendes  aus  den  angestellten  Bestim- 
mungen erschliessen:  Im  ersten  Stadium  der  Phosphorvergiftung  hält 
sich  die  Harnsäureausscheidung  stets  in  vollkommen  normalen  Grenzen; 
sie  beträgt  bei  unseren  Fällen  III  und  V  1,6  und  1,4  Proc.  des  Ge- 
sammtstickstoffs. Mit  dem  Eintritte  des  Kranken  ins  zweite  Stadium, 
in  welchem  die  Einwirkung  des  Phosphors  auf  das  Körpereiweiss  zur 
Geltung  kommt  und  auch  eine  erhöhte  Ausscheidung  von  Stickstoff 
im  Harn  eintritt,  sollte  nun  nach  Horbaczewski  eine  erhöhte  Harn- 
säureausscheidung  auftreten,  selbstverständlich  nicht  nur  absolut,  son- 
dern auch  relativ  im  Verhältniss  zur  Gesammtstickstoffausscheidung. 

Es  tritt  nun  im  Beginn  des  zweiten  Stadiums  wohl  eine  absolute 
Vermehrung  der  Harnsäureausscheidung  ein,  das  relative  Verhältniss 
zur  Gesammtstickstoffausscheidung  aber  erscheint  um  diese  Zeit  gegen 
das  erste  Stadium  unverändert.  So  sehen  wir  im  Fall  III  eine  ab- 
solute Steigerung  von  0,056  Grm.  N(U)  auf  0,119  Grm.  N(Ü);  das 
Verhältniss  zum  Gesammtstickstoff  ist  aber  im  ersten  Stadium  100 : 1,66 
und  am  nächsten  Tage,  an  welchem  bereits  vermehrte  Stickstoffaus- 
Scheidung  eingetreten  ist,  100:  1,16. 

Aehnlich  verhalten  sich  die  Verhältnisse  auch  im  Fall  V:  im 
ersten  Stadium  ein  Verhältnissen 

N:N(Ü)=  100:1,47, 
im  zweiten  Stadium  ein  Verhältniss  von 

N:N(U)  =  100: 1,37. 

Dauert  nun  das  Leben  des  Kranken  weiter,  so  tritt  eine  geringe, 
auch  relativ  gesteigerte  Harnsäureausscheidung  ein,  wenigstens  sehen 
wir  im  Fall  III  am  4.  Tage  ein  Verhältniss  von 
N:N(Ü)  =  100:2,45 
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und  ebenso  im  Fall  IV,  in  welchem  die  Kranke  bereits  im  zweiten 

Stadium  der  Vergiftung  zur  Klinik  kommt,  am  ersten  Tage  ein  Ver- 

hältoissvon  N:N(Ü)  =  100: 2,96, 

welches  Verhältniss  allmählich  abnimmt,  bis  wir  am  7. — S.  Februar 

ein  solches  von  N :  N  (Ü)  -  100 : 0,96 

beobachten. 

Die  Beantwortung  der  oben  gestellten  Frage  muss  also  lauten : 
Bei  der  Phosphorvergiftung  findet  man,  falls  es  zur  Einwirkung  des 
Giftes  auf  das  Organeiweiss,  zum  erhöhten  Eiweisszerfall  und  vermehrter 
Stickstoffausscheidung  kommt,  eine  massige  Steigerung  der 
Harnsäureausscheidung. 

Ich  weiss  nicht,  ob  diese  Steigerung  jener  Vermehrung  entspricht, 
dieHorbaczewski  erwartet,  würde  aber  glauben,  dass  dieser  Autor 
eine  viel  ausgesprochenere  Harnsäurevermebrung  erwartet  hat.  Es 
widerspricht  aber  auch  dieser  Mangel  einer  stärkeren  Harnsäurever- 
mehrung nach  Phosphorvergiftung  durchaus  nieht  seiner  Annahme  der 
Bildung  der  Harnsäure  aus  NucleYnsubstanzen. 

Es  verfettet  eben  infolge  der  Phoaphorvergiftung  zunächst  das 
Protoplasma  der  Zellen,  während  die  Zellkerne  der  verfetteten  Zellen, 
wie  man  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  an  nach  Marchi1) 
behandelten  Objecten  leicht  überzeugen  kann,  anfangs  wohl  erhalten 
und  färbbar  sind ;  erst  im  weiteren  Verlauf  der  Vergiftung  nimmt  auch 
die  Färbbarkeit  der  Kerne  ab,  sie  erscheinen  trübe  und  gehen  offenbar 
zum  Theil  zu  Grunde. 

In  diesem  Stadium  kommt  es  dann  zu  einer  auch  relativen 
Vermehrung  der  Harnsäure  im  Harn. 

Eine  stärkere  relative  Vermehrung  der  Harnsäure  im  Harn  braucht 
aber  überhaupt  nicht  einzutreten,  da  die  Eiweisssubstanzen  im  All- 
gemeinen in  dem  Verhältnisse  zerfallen  wie  sonst,  nur  in  absolut  ge- 
steigertem Maasse,  eine  besondere  Steigerung  des  Zerfalls  der  NucleYn- 
substanzen jedoch  nieht  eintritt  (vgl.  S.  244). 

Bevor  ich  nun  die  Besprechung  der  Stickstoffausscheidung  bei 
Phosphorvergiftung  abschliesse,  möchte  ich  noch  wenige  Worte  den 
stickstoffhaltigen  Extractivstoffen,  insbesondere  den  Amido- 
Bäuren  und  dem  Pepton,  widmen. 

Ich  habe  den  Amidos äuren  nur  geringe  Aufmerksamkeit  ge- 
schenkt, da  es  sich  mir  im  Wesentlichen  um  die  Entscheidung  anderer 

1)  Marchi  e  Algeri,  Riv.  sper.  di  psich.  e  med.  leg.  fasc.  III.  1886.  — 
Singer  und  Münz  er,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Sehnervenkreuzung.  E.  Akad. 
der  Wissenscn.  Denkschr.  der  math.-naturw.  Klasse  LV,  164. 1888. 
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Fragen  handelte.  Berücksichtige  ich  jedoch  den  nach  Abzug  des  Stick- 
stoffs der  Harnsäure,  des  Ammoniaks  und  Harnstoffs  bleibenden  Stick- 
stoffrest, so  ergiebt  sich,  dass  dieser  Rest  —  die  stickstoffhaltigen 
organischen  Extractivstoffe  —  in  geringem  Maasse  vermehrt  erscheint. 
Unter  normalen  Verhältnissen  machen  diese  stickstoffhaltigen  Extractiv- 
stoffe 4,4  Proc.  des  Gesammtstickstoffs  aus. ')  Dagegen  schwankt  die 
Grösse  der  Ausscheidung  dieser  Körper  in  den  mitgetheilten  Beob- 
achtungen zwischen  4,4 — 9  Proc.  (Fall  IV,  V  und  VI),  erscheint  also 
etwas  vermehrt.  Ob  diese  Vermehrung  der  stickstoffhaltigen  Extractiv- 
stoffe auf  Rechnung  der  Amidosäuren  zu  setzen  ist,  muss  ich  unent- 
schieden lassen,  glaube  jedoch  behaupten  zu  können,  dass  diesen 
Stoffen  keinesfalls  eine  wesentliche  Bedeutung  für  den 
in  Frage  stehenden  Gegenstand  —  die  acute  Phosphorver- 
giftung —  zukommt. 

Aehnliches  dürfte  auch  bezüglich  derPeptonurie  nach  acuter 
Phosphorvergiftung  gelten. 

In  keinem  einzigen  der  mitgetheilten  Fälle  (I,  IV,  V,  VI,  IX) 
konnte  —  es  wurde  der  Harn  allerdings  nicht  täglich  untersucht  — 
Pepton  im  Harn  nachgewiesen  werden  (siehe  diesbezüglich  den  An- 
hang); dieses  erscheint  auffällig,  da  von  einer  Reihe  von  Autoren 
Peptonurie  nach  Phosphorvergiftung  angegeben  wurde  (Schul tzen2) 
und  Riess2),  Maixner3),  v.  Jaksch4)). 

In  der  Verschiedenheit  der  von  mir  und  den  Anderen  angewandten 
Methode  —  ich  untersuchte  nach  der  Methode  Devoto's5),  Maixner 
und  v.  Jaksch  nach  der  Methode  Hofmeister's  —  kann  die  Ursache 
des  negativen  Ergebnisses  in  meinen  Fällen  kaum  liegen,  da  in  2  Fällen 
gleichzeitig  der  Harn  nach  beiden  Methoden  mit  negativem  Resultat 
auf  Pepton  untersucht  wurde,  und  zwar  im  Fall  I,  sowie  im  Fall  X.6) 

Jedenfalls  glaube  ich  mich  berechtigt,  sagen  zu  dürfen :  In  dem 
einen  oder  anderen  Falle  von  Phosphorvergiftung  kann  es  aus  uns  bisher 
unbekannter  Ursache  zur  Peptonurie  kommen ,  ihreBedeutungfür 
diese  Vergiftung  scheint  jedoch  nur  eine  untergeordnete.7) 


1)  Hnppert,  Analyse  des  Harns.  9.  Aufl.  S.  177.  1890. 

2)  Schnitzen  n.  Riess,  Charite*- Annalen.  XV.  1869. 

3)  Maixner,  Prager  VierteljahrsBchrift.  CXLIII,  75. 

4)  v.  Jaksch,  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  VI,  413.  1882,  und  Zeitschrift  für 
phyBiol.  Chemie.  XVI,  243.  1892. 

5)  Devoto,  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  XV,  465.  1891. 

6)  Siehe  die  demnächst  erscheinende  Arbeit  von  Robitschek. 

7)  Münzer,  Phosphorvergiftung  (acute).    Real-Encyklopadie  der  ges.  Heil* 
künde.    Encyklopädische  Jahrbücher.    Bd.  III. 
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B.  Stickstofffreie  Substanzen. 

Ich  gehe  nun  zur  Besprechung  der  Ausscheidungsverhältnisse  der 
Säuren  im  Harn  über. 

Es  dürfen  diese  Bestimmungen  vielleicht  deshalb  einiges  Interesse 
I  beanspruchen,  weil  die  Verhältnisse  der  Ausscheidung  der  Säuren  bei 
dieser  Vergiftung  bisher  nur  einseitig  —  in  Bezug  auf  die  Ausschei- 
dung abnormer  Säuren,  insbesondere  der  Milchsäure  —  eingehender 
studirt  erscheinen,  dann  aber  auch  deswegen,  weil  die  hier  supponirte 
Saurevergiftung  dringend  eine  genaue  Feststellung  der  Ausscheidungs- 
yerhältnisse  der  Alkalien  und  Säuren  im  Harn  erheischt.  Wenn  auch 
der  letzteren  Aufgabe  von  mir  nicht  entsprochen  ist,  so  glaube  ich 
doch  durch  die  nachfolgenden  Angaben  Einiges  zur  Klärung  der  hier 
herrschenden  Verhältnisse  beitragen  zu  können. 

1.  Die  Chlor ausscheidung. 

Was  zunächst  die  Ausscheidung  des  Chlors  durch  den  Harn  be- 
trifft, so  sinkt  der  Chlorgehalt  des  Harns  nach  der  Vergiftung  rapid 
bis  auf  äusserst  geringe  Mengen.  In  den  vier  hierauf  untersuchten 
Fällen  (IV,  V,  VIII  und  IX)  beobachten  wir  gleichmässig  die  Chlor- 
aasscheidung unter  1  Grm.  CINa  pro  die  herabgesunken.  Erst  mit  dem 
I  Beginn  der  Besserung  sehen  wir  die  Chlorausscheidung  im  Fall  IV 
rasch  bis  auf  sehr  hohe  Werthe  (20  Grm.  CINa)  steigen. 

Diese  rasche  Verminderung  des  Chlors  lässt  sich  wohl  erklären 
durch  den  Hungerzustand  der  Kranken,  wozu  im  ersten  Stadium 
noch  das  reichliche  Erbrechen  derselben  hinzukommt,  durch  wel- 
ches ebenfalls  etwas  Chlor  dem  Organismus  verloren  geht.  Diese 
Annahme  ist  wohl  naheliegender  als  jene  von  Rast1)}  und  stimmen 
meine  Befunde  vollkommen  mit  dem  über  die  Chlorausscheidung  im 
Hungerzustande  Bekannten  ttberein,  da  wir  ja  wissen,  dass  dieselbe 
im  Wesentlichen  abhängt  von  der  Nahrungszufuhr,  die  bei  den  an- 
geführten Fällen  meist  gleich  Null  gesetzt  werden  kann. 

2.  Die  Phosphorsäure. 
Die  Bestimmungen  der  Phosphorsäure  im  Harn  haben  erst  Be- 
deutung erlangt,  seitdem  Zuelzer2)  die  hierbei  zu  berücksichtigenden 
Verhältnisse  näher  aufklärte.  Zuelzer  zeigte  bekanntlich,  dass  die 
im  Harn  vorhandene  Phosphorsäure  zwei  Quellen  habe,  die  eine,  unter 
normalen  Verhältnissen,  wesentlichste  —  den  Eiweissumsatz,  die 
andere,  unter  verschiedenen  Umständen  nicht  minder  ins  Gewicht 

|  1)  Käst,  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  XII,  267. 

2)  Zuelzer,  Ueber  das  Verhältnis»  der  Phosphors&ure  zum  Stickstoff  im  Urin. 
Virchow's  Archiv  f.  path.  Anatomie.  LXVI,  223.  1876. 
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fallende  —  den  Lecithinzerfall.  Die  Menge  der  im  Harn  normaler 
Weise  vorkommenden  Phosphorsäare  wird  also  entsprechend  ihrer  Ent- 
stehung aus  dem  Eiweissumsatze  in  einem  constanten  Verhältniss  zum 
Stickstoff  stehen,  ein  Verhältniss,  das  sofort  zu  Gunsten  der  PiO* 
gestört  erscheinen  wird,  sobald  in  höherem  Maasse  als  sonst  Lecithin 
zerfällt. 

Durch  Zuelzer  und  Andere,  insbesondere  Edlefsen1),  wurde 
schliesslich  festgestellt,  dass  unter  gewöhnlichen  Bedingungen 
ein  Verhältniss  besteht  von 

N:P205  —  100:17—20 
also  im  Durchschnitt  die  Phosphorsäure  18  Proc.  des  Gesammtstick- 
stoffs  beträgt. 

An  der  Hand  dieser  Thatsachen  wollen  wir  nun  die  mitgetheilten 
Bestimmungen  besprechen. 

Wir  sehen  nun  in  dem  am  längsten  beobachteten  Fall  IV  die 
Phosphorsäure  im  Verhältniss  zum  Stickstoff  anfangs  deutlich  vermehrt 
auf  27,3  und  31,5  Proc;  späterhin  sinkt  aber  die  relative  Menge  der 
Phosphorsäure  auf  subnormale  Werthe,  um  sich  erst  allmählich  zur 
Norm  zu  erheben. 

Dieser  Verlauf  der  Phosphorsäureausscheidung  ist  ein  ganz  gleich- 
massiger  in  allen  Fällen,  nur  kommt  man  nicht  häufig  in  die  Lage, 
auch  das  letzte  Stadium,  den  allmählichen  Anstieg  der  Phosphorsäure- 
ausscheidung, feststellen  zu  können  wie  in  Fall  IV,  und  kann  anderer- 
seits beobachten,  dass  die  Steigerung  der  relativen  Werthe  der 
Phosphorsäure  viel  höhere  Grade  erreicht,  als  in  diesem  erst  spät 
zur  Beobachtung  gelangten  Falle. 

Wir  finden  den  Beleg  für  das  eben  Gesagte  in  den  Bestimmungen 
der  Fälle  III,  V,  VIII,  IX  und  X.  Im  Fall  IX  sehen  wir  am  ersten 
Bestimmungstage  eine  Steigerung  der  Phosphorsäure  —  als  P1O5  be- 
rechnet —  auf  57,79  Proc. ;  am  nächsten  Tage  sinkt  der  relative  Werth 
der  Phosphorsäure  bereits  auf  17,76  Proc,  um  am  letzten  Bestimmungs- 
tage weit  unter  der  Norm  zu  bleiben  (3,86  Proc). 

Im  Fall  V  finden  wir  am  ersten  Bestimmungstage  83,88  Proc. 
Phosphorsäure  und  sinkt  dieses  Verhältniss  am  nächsten,  dem  Todes- 
tage, auf  34,85  Proc.  In  den  Fällen  III,  VIII  und  X  dagegen  sehen 
wir,  genau  entsprechend  dem  geschilderten  Verlauf  der  Phosphorsäure- 
ausscheidung im  ersten,  in  welchem  die  Bestimmung  am  fünften  Tage 
post  intoxicationem  stattfand,  nur  11,5  Proc  P2O0,  wogegen  die  Phos- 
phorsäureausscheidung im  Fall  VIII,  in  dem  die  Bestimmung  am  zweiten 

1)  Edlefsen,  Ueber  das  Verhältniss  der  Phosphorsaare  zum  Stickstoff  im 
Urin.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicia.  XXIX,  409.  18S1. 
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Tage  nach  der  Vergiftung  vorliegt,  61,65  Proc.  betrug,  und  im  Fall  X 
sogar  von  18,4  Proe.  des  ersten  Tages  (knapp  nach  der  Vergiftung)  auf 
97,16  Proc  P1O5  am  letzten  (dritten)  Tage  anstieg. 

Wodurch  wird  dieser  Gang  der  Phosphorsäureaus- 
Scheidung  bedingt? 

Bevor  wir  an  die  Beantwortung  der  eben  gestellten  Frage  gehen, 
wird  es  nöthig  sein,  eine  Uebersicht  über  die  absoluten  Werthe  der 
Phosphorsäureausscheidung  in  den  mitgetheilten  Fällen  zu  gewinnen. 

Diesem  Bedürfnisse  mögen  die  nachfolgenden  Tabellen  genügen, 
in  welchen  die  Gesammtstickstoffausscheidung,  die  derselben  normaler 
Weise  entsprechende  Phosphorsänreausscheidang  als  Phosphor  und  die 
{tatsächlich  gefundene  Phosphorsäureausscheidung,  sowie  schliesslich 
die  Differenz  in  den  beiden  Phosphorsäurewerthen  angeführt  erscheinen. 


Fall  IV. 

Datum 

Gesammtstick- 
Btoff 

P(Pi05) 
betrug 

PlPjOs)  —  8°/o 
des  N  wäre 

Differenz 

30.— 31.  Januar 

11,1406  g 

1,33209  g 

0,89125  g 

+  0,44084  g 
+  0,69455  * 

31.Jan.bifl  1.  Febr. 

12,0764  • 

1,66066  - 

0,96611  - 

1.— 2.  Februar 

13,4529  - 

0,96054  - 

1,07623  - 

—  0,11569  - 

1—3. 

14,7130  - 

0,52378  - 

1,17704  - 

—  0,65326  - 

3.-4. 

11,0460  • 

0,28609  - 

0,88368  - 

—  0,59759  * 

4.-5. 

12,9115  * 

0,54228  - 

1,03292  <* 

-  0,49064  * 

5.-6. 

12,8074  - 

0,53663  - 

1,02459  « 

—  0,48796  - 

6.-7. 

16,8297  - 

0,96771  - 

1,34638  • 

—  0,37867  - 

7.-8. 

13,1600  • 

0,80670  - 

1,05280  * 

—  0,24610  - 

8.-9. 

11,8037  • 

0,80029  * 

0,94430  - 

—  0,14401   - 

Sui 

nma 

— 

— 

—  1,97853  g 

Fall  V. 

Datum 

Geaammtstick- 
stoff 

P(P*Os) 
betrug 

P(P»05)  =  8°/o 
des  N  wäre 

Differenz 

4.-5.  Februar 
5.-6. 

3,3775  g 
9,5446  - 

1,23701  g 
1,4525     * 

0,2702  g 
0,7636  - 

+  0,96681  g 
+  0,68890  - 

Summa 

— 

— 

— 

+  1,65571  g 

Fall  IX. 

Datum 

Gesammtstick- 
stoff 

PfPiOs) 
betrug 

P(Pi05)~8°/o 
des  N  wäre 

Differenz 

7.-8.  September 
8.-9. 
9.-10.      - 

3,87976  g 
17,024       - 
10,9182     - 

0,9791  g 
1,3203  - 
0,4224  - 

0,3104  g 
1,3649  - 
0,8734  - 

+  0,6687  g 

—  0,0416  - 

—  0,4510  - 

Summa 

— 

— 

— 

+  0,1761  g 
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FullX. 


Datum 

Gesammtatick- 
stoff 

P(PiO0 
betrug 

P{P*05)«S°/o 

des  N  wäre 

Differenz 

25.-26.  Ootobcr 

26.-27. 

27.-28. 
28. 

2,7650  g 
(nicht  die  Tages- 
menge) 
7,7175  g 
6,0385  - 
0,6314  - 

0,22269  g 

0,99058  g 
1,72205  - 
0,26787  - 

0,22120  g 

0,61740  g 
0,48308  • 
0,05051   - 

+  0,00149  g 

+  0,37318  g 
+  1,23897  - 
+  0,21736  - 

Summa 

— 

— 

— 

+  1,83100  g 

Wir  sehen  also  aus  den  mitgetheilten  Tabellen,  dass  —  anch 
absolut  genommen  —  in  den  ersten  2—3  Tagen  eine  starke  Phosphor- 
säureau88cheidnng  stattfindet,  eine  Ausscheidung,  von  der  wir  bereits 
wissen,  dass  sie  weit  grösser  ist,  als  dem  gleichzeitig  ausgeschiedenen 
Stickstoff  entspricht. 

Dieser  Phosphor  kann  nun  verschiedene  Quellen  haben: 

1.  könnte  die  ausserordentliche  relative  Vermehrung  der  Phos- 
phorsäure bedingt  sein  durch  Ausscheidung  des  per  os  eingenommenen 
Phosphors  als  P2O5; 

2.  könnte  es  sich  einfach  um  eine  raschere  Ausscheidung  der 
phosphorbaltigen  Stoffwechsel producte  handeln,  so  zwar,  dass  die 
N- haltigen  Endproducte  des  Stoffwechsels  später,  die  P2O5  früher  aus- 
geschieden wird; 

3.  wäre  in  Betracht  zu  ziehen  ein  reichlicherer  Zerfall  stark  phos- 
phorhaltiger  Körper,  insbesondere  des  Lecithins. 

Diese  drei  Möglichkeiten  wollen  wir  nun  näher  erwägen. 

Ad  1)  Die  erste  Möglichkeit,  die  wir  beachten  müssen,  ist  die, 
dass  vielleicht  der  per  os  eingeführte  Phosphor  in  der  Form  von 
Phosphorsäure  ausgeschieden  wird  und  die  beobachtete  relative  Ver- 
mehrung bewirkt. 

Doch  selbst  angenommen,  dass  der  eingenommene  Phosphor  in 
toto  als  Phosphorsäure  ausgeschieden  würde,  würde  derselbe  bei 
Weitem  nicht  die  in  den  ersten  Tagen  stattfindende  Phosphorsäure- 
vermehrung nur  annähernd  decken..  Es  fand  im  Fall  V  eine  Mehr- 
ausscheidung von  1,6  Grm.  P  und  im  Fall  X  eine  Mehrausscheidung 
von  1,8  Grm.  P  statt,  also  Ausscheidungen,  die  um  ein  Bedeutendes 
die  zur  Vergiftung  aufgenommenen  Phosphormengen  übertrafen. 

Wir  müssen  daher  die  erwähnte  Frage  dahin  stellen:  Ist  die 
relative  Vermehrung  der  Phosphorsäureausscheidung  in 
den  ersten  Tagen  der  Phosphorvergiftung  %*m  Theil  be- 
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dingt  durch  die  Oxydation   des  aufgenommenen  Phos- 
phors zn  Phosphorsäure? 

Diese  Frage  zu  entscheiden,  genügen  die  angeführten  Bestim- 
mungen nicht.  Es  liegen  allerdings  in  der  Literatur  Angaben  vor, 
und  zwar  von  Falck  (1.  c.),  aus  welchen  hervorgehen  sollte,  dass  der 
in  den  Körper  eingeführte  Phosphor  (subcutane  Injection  von  Phosphor 
bei  Hunden)  als  Phosphorsäure  ausgeschieden  wird;  dieser  Schluss 
ist  aber  ungenügend  gestützt  und  sind  weitere  Untersuchungen  über 
diesen  Punkt  nötbig,  um  so  mehr,  als  Falck  selbst  angiebt,  der  Harn 
der  Versuchstiere  habe  nach  Phosphor  (!)  gerochen,  und  eine  Reihe 
von  Autoren  nach  Phosphorvergiftung  im  Blute  Phosphor  gefunden 
haben  will. 

Mit  Sicherheit  kann  man  also  nur  sagen,  dass  die  Mebrausscbei- 
dnng  von  Phosphorsäure,  wenn  überhaupt,  nur  zum  aller- 
kleinsten  Theile  durch  den  direct  aufgenommenen  Phos- 
phor gedeckt  wird. 

Es  müssen  also  zur  Erklärung  der  relativen  Steigerung  der  Phos* 
phor8äureausscheidung  die  beiden  letzterwähnten  Möglichkeiten  heran- 
gezogen werden. 

Ad  2)  Eine  derartige  Differenz  nun  in  der  Ausscheidungsge- 
schwindigkeit  der  P2O0  und  der  N  haltigen  Endproducte,  wie  sie  zur 
Erklärung  der  vorliegenden  Thatsachen  gefordert  würde,  ist  von  vorn- 
herein unwahrscheinlich,  da  wir  bereits  aus  den  Untersuchungen 
Anderer  wissen,  dass  die  aus  der  Nahrung  oder  dem  Gewebszerfall 
stammende  Phosphorsäure  fast  ebenso  rasch  als  die  stickstoffhaltigen 
Endproducte  ausgeschieden  wird  —  von  gewissen  gesetzmässigen 
Schwankungen,  wie  solche  von  Edlefsen  nachgewiesen  wurden,  ab- 
gesehen. 

Wir  sehen  aber  aus  unseren  Beobachtungen,  dass  es  sich  um  eine 
auf  mehrere  Tage  ausgedehnte  Retention  der  stickstoffhaltigen  Stoff- 
wechselproducte  handeln  müsste,  der  dann  erst  eine  über  viele  Tage 
ausgedehnte  Verminderung  der  relativen  Phosphorsäureausscheidung 
folgen  sollte,  von  welch1  letzterer  wir,  was  besonders  zu  beachten  ist, 
beobachten  konnten  (Fall  IV),  dass  sie,  falls  das  Leben  eben  bestehen 
bleibt,  die  anfängliche  rapide  P2O5  -Vermehrung  weit  übertrifft. 

Aus  dem  Angeführten  wird  es  wohl  sehr  wahrscheinlich, 
dass  die  Steigerung  der  relativen  Phosphorsäureaus- 
scheidung in  den  ersten  Tagen  nicht  ohne  Weiteres  zu- 
rückgeführt werden  kann  auf  eine  verschieden  rasche 
Ausscheidung  der  phosphor-  und  stickstoffhaltigen  Stoff- 
wechselproducte. 
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Hiermit  sind  wir  dazu  gelangt,  die  dritte  aufgestellte  Möglichkeit  be- 
dingt zu  bejahen:  Bei  der  acuten  Phosphor  Vergiftung  findet  ein 
starker  Zerfall  phosphorreicher  Bestandteile  statt,  und 
hier  müssen  wir  vor  Allem  an  die  Nu cl eine  und  Lecithine  denken. 

Bezüglich  der  Nu cl eine  haben  wir  schon  gesehen  (siehe  S.  237), 
dass  ein  reichlicherer  Zerfall  der  wesentlichen  Träger  derselben,  der 
Zellkerne,  mikroskopisch  kaum  nachzuweisen  ist  und  —  falls  die  Ho r- 
baczewski'schen  Anschauungen  richtig  sind,  woran  zu  zweifeln  bisher 
kein  Grund  vorliegt  —  auch  chemisch  nichts  für  einen  solchen  spricht 

Es  wird  sich  also  unsere  Aufmerksamkeit  vor  Allem  auf  die  Leci- 
thine concentriren  messen,  und  dementsprechend  auf  drei  Organe: 
die  rothen  Blutzellen,  die  Leber  und  das  Nervenmark. 

Beginnen  wir  mit  den  rothen  Blutzellen: 

Durch  einen  Zerfall  der  rothen  Blutzellen  könnte  aus  dem  in 
denselben  enthaltenen  Lecithin  die  Phosphorsäure  frei  werden  und  im 
Harn  erscheinen.  Hier  müssen  wir  zunächst  betonen,  dass  wir  betreffs 
der  Entstehung  von  Phosphorsäure  durch  Zerfall  rother  Blutzellen  nicht 
allein  ans  Lecithin  zu  denken  haben,  und  verweise  ich  diesbezüglich 
nur  auf  Bunge1)-  Dieser  sagt  S.  257:  „Was  die  Säuren  der  Blut- 
körperchen betrifft,  so  müssen  wir  erstens  an  die  Phosphor- 
säure denken,  an  welcher  die  Körperchen  jedenfalls  reicher  sind,  als 
das  Plasma.  Von  der  grossen  Phosphorsäuremenge  der 
Körperchen  kann  nur  der  kleinste  Theil  als  organische  Ver- 
bindung in  ihnen  enthalten  sein." 

Die  Annahme  also,  dass  die  Vermehrung  der  Phosphorsäure  im 
Harn  bedingt  sei  durch  einen  abnormen  Zerfall  der  rothen  Blutzellen, 
wäre  sehr  naheliegend.  Trotzdem  muss  dieselbe  zurückge- 
wiesen werden.  Die  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  rothen 
Blutzellen  bei  Phosphorvergiftung,  wie  dieselben  bereits  von  vielen 
Autoren  unternommen  wurden  (Storch,  Bauer),  haben  niemals  einen 
Blutzerfall  erkennen  lassen,  und  speciell  darauf  gerichtete  Unter- 
suchungen von  Tau ss ig2),  welche  im  Laboratorium  dieser  Klinik 
ausgeführt  und  von  v.  Jak  seh  (1.  c.)  jüngst  wieder  bestätigt  wurden, 
zeigten,  dass  die  Zahl  der  rothen  Blutzellen  bei  mit  Phosphor  Ver- 
gifteten nicht  vermindert,  sondern  vorübergehend  vermehrt  sei,  und 
konnten  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Blutes  niemals 
Zerfallsproducte  der  rothen  Blutzellen  gefunden  werden.3) 

1)  Bunge,  Lehrbuch  der  physiolog.  Chemie.  2.  Aufl.  18S9. 

2)  Taussig,  Archiv  f.  exper.  Path.  u.  Pharm.  XXX,  161.  1892. 

3)  Da  ich  in  der  Literatur  nirgends  Angaben  darüber  fand,  möchte  ich  per 
parenthesin  hier  erwähnen ,  dass  bei  mit  Phosphor  vergifteten  Fröschen  ein  Zerfall 
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Es  bleiben  also  noch  zwei  Organe  oder,  wie  ich  gleich  erwähnen 
will,  drei  Organe  als  Ursprungsstätten  der  Phosphorsäurevermehrung 
übrig,  and  zwar  die  Leber,  das  Nervenmark  und  die  Knochen, 
welch'  letztere  ja  reich  sind  an  phosphorsauren  Salzen  als  Kalk  und 
Magnesiasalzen. 

Wie  weit  sich  die  Knochen  an  der  Vermehrung  der  Phosphor- 
saore  im  Harn  betheiligen,  hätte  sich  vielleicht  bei  gleichzeitiger  Be- 
stimmung des  ausgeschiedenen  Ca  und  Mg  bestimmen  lassen,  was 
leider  unterblieb. 

Was  die  beiden  anderen  Organe  —  Leber  und  Nervenmark  — 
betrifft,  so  ist  ja  die  deletäre  Wirkung  des  Phosphors  auf  die  Leber 
bekannt,  und  dass  eine  ähnliche  verfettende  Wirkung  des  Phosphors 
auch  auf  das  Gehirn  stattfindet,  lässt  sich  bei  der  Untersuchung  des 
Hirns  nach  Marchi's  Methode  leicht  zeigen  (siehe  S.  230).')  Im 
Uebrigen  gilt  auch  für  diese  Organe  das  bezüglich  der  Knochen  Gesagte ! 
Wie  weit  dieselben  an  dem  Processe  betheiligt  sind,  Hesse  sich  viel- 
leicht feststellen  durch  eine  genaue  Bestimmung  des  Phosphorgehaltes 
dieser  Organe  (Leber  und  Nervenmark)  nach  der  Phosphorvergiftung. 

Für  diese  Ansicht  finde  ich  eine  wesentliche  Stütze  in  den  An- 
gaben Heffter's2),  weicherfand,  dass  der  Lecithingehalt  der  Leber 
nach  Phosphorvergiftung  um  50  Proc.  gegen  die  Norm  abnahm ! 

Ich  möchte  noch  erwähnen,  dass  vielleicht  auch  Bestimmungen 
derGlycerinphosphorsäure  im  Harn  bei  der  Phosphor  Vergiftung 
Anfcchluss  über  die  vorliegenden  Fragen  geben  könnten,  und  behalte 
mir  vor,  die  Resultate  der  auf  die  Lösung  der  aufgestellten  Frage 
zielenden  Untersuchungen  später  mitzutheilen. 

Es  wird  bei  diesen  Untersuchungen  besonders  zu  beachten  sein, 
in  welchem  Stadium  der  Phosphorvergiftung  die  Organe  untersucht 
werden,  also  ob  vielleicht  schon  das  Stadium  der  Retention  von 
Phosphor  im  Organismus  vorliegt.  Es  ist  wohl  die  Annahme  be- 
rechtigt, dass  es  sich  bei  dieser  Retention  um  einen  Ersatz  resp.  Neu- 
aufbau der  zu  Grunde  gegangenen  phosphorhaltigen  Bestandtheile 
handelt,  kurz  um  eine  Reparation  des  Zerstörten.  Und  insofern,  glaube 
ich,  besitzt  die  Bestimmung  der  Phosphorsäureausscheidung  auch  pro- 
gnostischen Werth;  denn  die  Prognose  ist  wesentlich  besser,  so- 
der rothen  Blutzellen  nicht  gefunden  wird,  dass  also  der  Zerfall  der  rothen  Blut- 
zellen beim  Huhn  infolge  Phosphorvergiftung  nicht  anzeigt  einen  durchgreifenden 
Unterschied  der  Resistenzfähigkeit  der  kernhaltigen  gegenüber  den  kernlosen  rothen 
Blutzellen.  Ich  behalte  mir  vor,  auf  diese  Untersuchungen  ausführlicher  zurück- 
zukommen. 

1)  Siehe  auch  Hammer,  Prager  med.  Wochenschr.  1889. 

2)  Heffter,  Archiv  f.  exper.  Path.  u.  Pharm.  XXVIII,  97—112. 
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Hiermit  sind  wir  dazu  gelangt,  die  dritte  aufgoß  -rfadi  a  m  repara- 
dingtzu  bejahen:  Bei  der  acuten  Phospb'  ,' 
starker  Zerfall  phosphorreich*  ^ise,  nochmals  betonen,  dass 
hier  müssen  wir  vor  Allem  an  die  *~  ^oder  minder  Wahrscheinlich- 
Bezüglich  der  N u c  1  e* n <■  .  ;3fttfe stel,t  Folgendes erscheint : 
dass  ein  reichlicherer  Ze-  .  '  ;^fln8  mit  Phosphor  an  ge- 
Zellkernc,  mikroskopis'  **■  ^  ******  biß  höchstens24stündi8e 
baczewski'schenA  .;^rf/e  relative  PhoBphoraussohei- 

kein  Grund  vorliep       •;  .'^/^ix)i  dann  kommt  es  zn  einer 
Es  wird  sicV        '  ,/^/>^/gerung  der  relativen  Phospbor- 
thine  concer        .^//v-^Velche  2— 3  Tage  andauert  und  hier- 
die  rothen  ■  \  Verminderung    der  relativen    Phos- 

Begir  'tfffi't****  Platz  macht 

Du*       t^/*****  3.  Die  Schwefelsäure. 

dense1        p>  «^clmng  dieser  Säure  kann  ich  mich  recht  kurz  fassen. 

^ar  ^/^  ^össcheidung  der  Schwefelsäure  im  Grossen  und 

,.^/iJ   riiliel  zu  verlaufen  der  Ausscheidung  der  Pho8- 
r***e0^e>    ^oc^  m^c^te  ^  gleich  hier  betonen,  dass  die  aas- 
^'''"Bestimmungen  (Fall  IV,  V  und  IX)  vielleicht  nicht  genügen, 
feflbr!ß0mwen  bindende  Schlüsse  über  den  Verlauf  der  Schwefel- 
ü0  f °as8cbeidi\ug  zu  ziehen. 

tt^ir  sehen  im  Fall  IX   vom   7.-8.  September  gleichzeitig  mit 

relativen  Vermehrung  der  Phosphorsäure  (57,79  Proc.)  auch  die 

clhtfefelsäare   relativ  vermehrt  (28,00  Proc.)  und  constatiren ,  dass 

rege  Ausscheidung  beider  Säuren  am  Todestage,  dem  9. — 10.  Sep- 

tember,  herabsinkt  auf  3,86  Proc.  P2O5  und  7  Proc.  SO3. 

Die  Bestimmungen  des  Falles  V  stehen  in  schönem  Einklänge  zu 
diesen  Angaben;  dagegen  ist  es  schwieriger,  die  Ausscheidungsver- 
liältnisse  im  Fall  IV  mit  dem  Mitgeteilten  in  vollkommene  Ueberein- 
Stimmung  zu  bringen ;  doch  gilt  für  diesen  Fall  das  Gleiche  betreffs 
der  P2O5,  und  muss  eben  berücksichtigt  werden,  dass  dieser  Fall 
insbesondere  auch  in  Hinsicht  auf  die  unklaren  anamnestischen  An- 
gaben den  anderen  Beobachtungen  nicht  ganz  gleich werthig  erscheint; 
einen  Widerspruch  aber  zu  dem  eingangs  Gesagten  bildet  auch  dieser 
Fall  nicht  im  Geringsten. 

Noch  einige  Worte  bezüglich  der  Aetherschwefelsäuren: 
Im  Fall  III,  in  welchem  die  Bestimmung  vom  Todestage  vorliegt, 
sowie  im  Fall  IV  erscheinen  die  Aetherschwefelsäuren  vermehrt,  ins- 
besondere im  ersteren,  in  welchem  wir  ein  Verhältniss  von 

A :  B  —  5,9 
finden. 
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Dagegen  finden  wir  im  Fall  V  am  ersten  Bestimmungstage  eine 
ordentliche  Verringerung  der  Aetherschwefelsäuren,  und  zwar 
A:B  — 54,6; 
m  Tage  war  die  Stickstoffausscheidung  noch  eine  ausser* 
geringe  und  betrug  3,3  Grm.  N,  während  die  Schwefelsäure, 
jl  gerechnet,  4,5  Grm.  (A)  +  0,083  Grm.  (B)  betrug. 
,  stehen  diese  Bestimmungen  ganz  gut  im  Einklänge  mit  dem 
,üer  Ober  die  Ausscheidung  der  Aetherschwefelsäure  überhaupt  Be- 
kannten: Im  Fall  V  Hungerzustand,  daher  Verminderung;  im  Fall  III 
starker  Eiweisszerfall ,  daher  Vermehrung.     Dennoch  werden  diese 
Bestimmungen  genauer  fortzusetzen  sein,  weil  man  durch  dieselben 
möglicher  Weise  betreffs  der  Bildungsstätte  der  Aetherschwefelsäuren 
zq  maassgebenden  Resultaten  kommen  konnte. 

4.  Organische  Säuren. 

Hier  sind  es  die  flüchtigen  Fettsäuren,  sowie  die  Fleisch- 
milchsäure, welche  unser  Interesse  erregen. 

Es  wurden  von  mir  eine  Reihe  von  Bestimmungen  der  Fettsäuren 
in  den  Harnen  der  mitgetheilten  Fälle  gemacht,  um  eine  vorläufige 
Orientirung  diesbezüglich  zu  gewinnen;  als  solche  vorläufige  Angaben 
bitte  ich  auch  das  Nachfolgende  aufzufassen. 

Die  Fettsäuren  wurden  in  den  Fällen  IV,  V,  VI,  VIII  und  IX 
im  Harn  gesucht.  Nur  im  Fall  IV  wurden  im  Harn  vom  3. — 4.  Februar 
reichlich  Fettsäuren,  und  zwar  Ameisen-  und  Essigsäure,  gefunden; 
in  allen  anderen  Fällen  war  das  Resultat  ein  negatives. 

Es  sind  diese  Resultate  etwas  auffällig.  Bekanntlich  fand 
v.  Jaksch1)  bei  einer  Reihe  von  Lebererkrankungen  Fettsäuren  in 
vermehrter  Menge  im  Harn  und  führte  an,  dass  diese  vielleicht  einer 
infolge  der  Lebererkrankung  behinderten  Harnstoffbildung  ihr  Ent- 
stehen verdanken.  Wir  sehen  nun,  dass  bei  der  acuten  Phosphorver- 
giftung die  Harnstoffbildung  unbehindert  von  Statten  geht,  und  con- 
statiren  ferner  auch  das  Fehlen  der  Fettsäuren  im  Harn; 
es  ständen  also  diese  Bestimmungen  in  bestem  Einklänge  mit  den 
Angaben  von  v.  Jak  seh.  Dennoch  glaube  ich  betonen  zu  müssen, 
dass  der  von  v.  Jaksch  gedachte  Zusammenhang:  behinderte  Harn- 
stoffbildung —  vermehrte  Fettsäuren,  nicht  zutrifft.  Wenigstens  fanden 
wir  im  Fall  IV  reichlich  Fettsäuren  im  Harn,  obwohl  die  Harnstoff- 
bildung in  der  Leber  unbehindert  von  Statten  ging,  und  können  sagen : 
Fettsäuren  finden  sich  auch  bei  unbehinderter  Harn- 
stoffbildung im  Harn. 

1)  y.  Jaksch,  Zeitschrift  f.  physiolog.  Chemie.  X,  636.  1886. 

DratechM  AwMt  f.  Min.  Medicin.    LH.  Bd.  17 
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Was  die  JFleischmilchsäure  betrifft,  so  ist  ja  an  ihrem  Vor- 
kommen bei  der  acuten  Phosphorvergiftung  bereits  seit  den  Unter- 
suchungen Schultzens  l)  nicht  zu  zweifeln;  deren  Bedeutung  für 
den  vorliegenden  Process  ist  jedoch  noch  nicht  sichergestellt  und  muss 
ich  mich  auch  aus  Mangel  eingehenderer  Untersuchungen  einer  eigenen 
Meinung  vorderhand  enthalten. 

Jedoch  geht,  wie  ich  glaube,  aus  meinen  Bestimmungen  mit  Sicher- 
heit hervor,  dass  eine  von  mir  nicht  bestimmte  organische  Säure  im 
Harn  vorhanden  war.  Der  Harn  der  mit  Phosphor  Vergifteten  reagirt 
stets  stark  sauer,  und  wenn  wir  nun  den  Natronwerth  des  Ammoniaks 
gegenüberstellen  dem  Natronwerthe  der  bestimmten  Säuren,  über- 
zeugen wir  uns,  dass  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  der  Natron- 
werth des_Ammoniaks  fast  alle  vorhandenen  Säuren  (P2O5,  H2SO4, 
HCl  und  U)  neutralisirt  haben  musste,  wie  aus  der  nachfolgenden 
Tabelle  hervorgeht. 


Fall 

Datum 

Natronwerth  der  Säuren 

Natronwerth 
des  Ammoniaks 

III           1.—2.  Januar 

(S  +  p  +  U)  —  1,7834 

3,2668 

IV 

31.  Januar 
31.  Jan.  bis  1.  Febr. 
1.—  2.  Februar 
2.-3.        * 

(S  +  P+Cl  +  U)   —   2,703 

(S  +  P  +  Cl  +  U)  —  2,700 
(S  +  P  +  U)  =  1,707 

(S  +  P+U)    mm    1,58 

1,889 
2,045 
2,202 
1,93  (wahrscheinl.  mehr) 

V     1 

4.-5.  Februar 

(8  +  p  +  Cl+Ü)  —  1,869 

(S  +  P  +  Cl  +  U)    mm    2,529 

0,643 
2,309 

Ich  gehe  auf  eine  genauere  Besprechung  der  Tabelle  nicht  ein, 
möchte  jedoch  für  jene  Fälle,  in  welchen  die  Salzsäure  nicht  bestimmt 
wurde,  bemerken,  dass  sich  im  Harn  der  mit  Phosphor  vergifteten  Men- 
schen nur  äusserst  geringe  Mengen  von  Salzsäure  finden,  und  diese  nicht 
im  Stande  wären,  die  angeführten  Verhältnisse  in  wesentlicher  Weise  zu 
ändern.  Bezüglich  des  Falles  V  sei  auch  darauf  hingewiesen,  dass  die 
gesammten  Schwefelsäuren  als  Sulphatschwefelsäuren  in  Rechnung  kamen, 
wodurch  die  Verhältnisse  sich  für  die  Säuren  günstiger  stellten. 

Berücksichtigen  wir  nun,  dass  ja  noch  andere  Alkalien  gewiss 
im  Harn  der  Vergifteten  vorhanden  waren,  so  sind  wir,  da  der  Harn 
sauer  reagirte,  zu  der  Annahme  gezwungen,  dass  noch  andere 
als  die  von  uns  bestimmten  Säuren  im  Harn  enthalten  waren.  Da 
aber  Fettsäuren  im  Harn  der  mit  Phosphor  Vergifteten  im  All- 
gemeinen nicht  enthalten  sind,  so  erscheint  es  sehr  wahrschein- 
lich, dass  jene  pathologische  Säure,  welche  von  anderen  Autoren 

2)  Zeitschrift  f.  Chemie.  III,  138.  1867. 
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bereits  wiederholt  im  Harn  nach  acuter  Phosphorvergiftung  gefunden 
wurde,  die  Fleischmilchsäure,  auch  in  unseren  Fällen  vorhan- 
den war. 

In  den  vorliegenden  Bestimmungen  wurde  gezeigt,  dass  die  A  m  - 
moniakvermehrungim  Harn  der  mit  Phosphor  Vergifteten  das  Er- 
gebnies einer  vermehrten  Säurebildungdes Organismus  sei.  Die 
Frage,  welche  Säuren  and  ob  vielleicht  eine  bestimmte  Säure  es  ist, 
die  mit  der  Ammoniakvermehrung  zusammenhängt,  wurde  bisher  nicht 
berührt  Auch  die  mitgetheilten  Bestimmungen  gestatten  nicht,  zu  ent- 
scheiden, welchen  Antheil  jede  einzelne  Säure  an  der  Ammoniak- 
Vermehrung  hat;  doch  möchte  ich  nicht  glauben,  dass  die  organischen 
Säuren  —  Fleischmilchsäure  —  an  derselben  allein  die  Schuld  trägt, 
and  dass  nicht  auch  der  Schwefel-  und  Phosphorsäure  ein  wesent- 
licher Antheil  hierbei  zufällt. 

Die  Reactionsverhältnisse  des  Harns  stellen  zum  grossen  Theil  nur 
einen  Spiegel  der  Reaction 8 Verhältnisse  des  Blutes  dar. 

Nachdem  H.  Meyer  (1.  c.)  zuerst  beim  Thiere  eine  Abnahme  der 
Alkalescenz  des  Blutes  (verminderten  CO>-Gehalt)  nach  Phosphor- 
rergiftung  nachwies,  hat  Kraus1)  in  einem  Falle  beim  Menschen 
ebenfalls  eine  beträchtliche  Abnahme  des  CO2-  Gehaltes  des  Blutes 
constatirt,  nnd  auch  v.  Jak  seh2)  fand  nach  der  von  ihm  modificirten 
Methode  von  L a n d 0 i s  erhöhte  Acidität  des  Blutes.  Es  findet  also 
auch  beim  Menschen  infolge  der  acuten  Phosphorver- 
giftung eine  starke  Säuerung  der  Gewebe  statt,  die  ihren 
Ausdruck  findet  im  Blute  durch  verminderten  CCh-Ge- 
halt  desselben,  im  Harne  durch  die  Vermehrung  der  in 
demselben  befindlichen  Ammoniaksalze. 

Ich  bin  am  Schlüsse  meiner  Ausführungen«  Vieles  in  denselben 
ist,  wohl  bin  ich  mir  dessen  bewusst,  lückenhaft  geblieben,  Vieles 
erscheint  nur  angedeutet.  Dennoch  hoffe  ich,  nicht  umsonst  gearbeitet 
and  insbesondere  eine  reelle  Grundlage  für  weitere  Untersuchungen 
auf  diesem  Gebiete  geschaffen  zu  haben. 

Es  ist  mir  eine  angenehme  Pflicht,  meinem  verehrten  Chef,  Herrn 
Prof.  v.  Jak  seh,  an  dieser  Stelle  für  die  gütige  Ueberlassung  des  zu 
diesen  Untersuchungen  nöthigen  klinischen  Materials  aufs  Herzlichste 
danken  zu  können. 

Prag,  den  28.  November  1892. 

1)  Kraus,  Prager  Zeitschrift  f.  Heilkunde.  X,  149.  1889. 

2)  ?.  Jaksch,  Deutsche  med.  Wochenschr.  XIX,  10.  1893. 
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XII. 

Ueber  einen  Befand  Ton  Bacteriam  coli  commune 
im  lebenden  Blute. 

Eine  casuistische  Mittheilung  aus  der  med.  Klinik  des  Herrn  Geh.-Rath 

y.  Ziemssen. 

Von 

Dr.  Sittmann  und  Prlvatdocent  Dr.  Barlow. 

So  zweifellos  wohl  zur  Zeit  feststeht,  dass  das  früher  als  harm- 
loser Darmschmarotzer  angesehene  Bacteriam  coli  commune  Escherich 
den  ätiologischen  Factor  bei  sehr  vielen  Eiterungen  und  septischen  Pro- 
cessen darstellt,  so  dürfte  doch  in  Anbetracht  der  äusserst  variablen 
Cultur-  und  Virulenzverhältnisse  desselben,  die  ein  näheres  Studium 
noch  eindringlich  erfordern,  sowie  in  Anbetracht  der  relativ  selten 
beschriebenen  Fälle,  in  denen  es  gelang,  das  Bacterium  coli  schon 
während  des  Lebens  im  Blute  beim  Menschen  nachzuweisen,  immer- 
hin eine  casuistische  Mittheilung  gerechtfertigt  erscheinen. 

Soweit  uns  die  Literatur  bekannt  geworden  ist,  sind  Colibacillen 
während  des  Lebens  im  Blute  erst  von  zwei  Autoren  nachgewiesen 
worden.  Hartmann  und  de  Gennes1)  fanden  während  des  Urin- 
fiebers beim  Beginn  des  Schüttelfrostes,  Albarran2)  fand  bei  einem 
Lithotripsirten  16  Stunden  vor  dem  Tode  im  Blute  die  Colibacillen 
und  Streptokokken. 

Leider  ist  es  uns  nicht  möglich  gewesen,  beide  obige  Arbeiten 
im  Original  einzusehen,  und  wir  verdanken  die  angegebenen  Notizen 
einer  persönlichen  Mittheilung  Dr.  Hallö's  aus  der  Gayon 'sehen 
Klinik,  dem  wir  hiermit  für  seine  grosse  Liebenswürdigkeit  unseren 
Dank  abstatten. 

Es  handelt  sich  auch  in  unserem  Falle  um  eine  vom  Urogenital* 
apparat  ausgehende,  durch  das  Bacterium  coli  commune  bedingte  All- 
gemeininfection.    Die  Krankengeschichte  desselben  ist  kurz,  wie  folgt 

1)  Bull.  Soc.  Anat.  1888.    Sitzung  vom  7.  December. 

2)  Etüde  sur  les  reins  des  urinaires.  Th&se  de  Paris.  18S9. 
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38jähriger  Mann,  Kohlenlader,  zur  Zeit  der  Aufnahme  in  stark  be- 
nommenem Zustande.    Die  Angaben  der  Ehefrau  ergeben  Folgendes: 

Seit  bereits  3  Jahren  leidet  ihr  Mann  an  Beschwerden  beim  Uriniren. 
Der  Harn  fliesst  trotz  bestehenden  grossen  Harndranges  stets  nur  tropfen- 
weise ab.  Vor  etwa  l1/*  Jahren  erlitt  Pat  bei  der  Arbeit  einen  Sturz 
tos  einem  Kohlenwaggon  und  fiel  mit  der  rechten  Seite  in  der  Lenden- 
gegend auf  ein  Geleise  auf.  Infolge  des  Unfalls  war  derselbe  längere 
Zeit  der  Sprache  beraubt  und  arbeitsunfähig.  Von  diesem  Unfall  her 
datirt  Incontinenz  der  Blase  während  des  Schlafes.  Bei  Tage  fehlt  die- 
selbe. Doch  war  Pat.  bis  vor  3  Wochen  arbeitsfähig.  Seit  dieser  Zeit 
bestehen  Schmerzen  beim  Uriniren,  Kopfweh,  Schlaf-  und  Appetitlosig- 
keit; die  letzten  14  Tage  musste  Pat.  das  Bett  hüten,  da  ihm  wegen 
Schwäche  das  Gehen  unmöglich  wurde;  seit  8  Tagen  begann  die  Sprache 
undeutlich  zu  werden.  Der  auswärts  consultirte  Arzt  behandelte  den 
Patienten  mit  Katheterisiren  und  sandte  ihn  wegen  steter  Verschlimmerung 
des  Zustandes  ins  Krankenhaus.  Bei  der  Fahrt  nach  München,  sowie  bei 
der  Aufnahme  je  ein  heftiger  Schüttelfrost.  Syphilitische  Infection,  sowie 
Potatorium  werden  negirt.  Pat  leidet  schon  lange  Zeit  an  Schwerhörig- 
keit und  Schwindelanfällen;  vom  Militär  ist  er  seiner  Zeit  wegen  Herz- 
leidens frei  geworden. 

Status  praesens  vom  20.  Mai.  Mittelgrosser  Körper,  massiger  Er- 
nährungszustand. Pat.  nimmt  Rückenlage  ein,  liegt  vollständig  apathisch 
im  Bett  und  giebt  auf  Befragen  nach  seinem  Befinden  nur  undeutliche 
Antworten ;  einfache  Worte,  wie  „ja"  und  „nein",  werden  einigermaassen 
verständlich  wiedergegeben. 

Respiration  stark  vermehrt,  dyspnoisch. 

Puls  sehr  klein  und  weich,  ausserordentlich  frequent,  rhythmisch. 

Haut.    Farbe  der  Haut  und  Schleimhäute  ikterisch. 

Kopfhaare  grösstenteils  ergraut. 

Lungen.  Hals-,  besonders  Snpraclaviculargruben  leicht  eingesunken. 
Percusaionsschall  vorn  sonor;  Athmungsgeräusch  beiderseits  vesiculär, 
links  vorn  aber  entschieden  verschärft.  Hinten  Schalldifferenz  an  der 
rechten  Spitze;  vom  Ang.  scap.  nach  abwärts  leichte  Abschwächung  des 
Percussionssehalles.  Das  Athmungsgeräusch  rechts  hinten  oben  vesiculär, 
rechts  hinten  unten  gleichfalls,  daneben  ziemlich  feinblasiges  Rasseln  zu 
hören;  entschieden  etwas  abgeschwächt  Links  überall  vesiculäres  Athmen, 
an  der  Lnngenwurzel  und  vom  Ang.  scap.  nach  abwärts  zeitweise  fein- 
blasiges Rasseln.  Auch  in  der  rechten  Axilla,  in  deren  hinteren  Partie, 
abgeschwächter  Pereussionsschall ;  in  diesen  Lungenpartien  in-  und  ex- 
piratorisch Bronchialathmen,  in  der  vorderen  Axillarlinie  pleuritisches 
Beiben  zu  hören. 

Die  Herzdämpfung  überschreitet  nur  wenig  den  linken  Rand  des 
Sternum,  reicht  nach  oben  bis  zur  3.  Rippe,  nach  links  nicht  über  die 
Mammillarlinie.  Spitzenstoss  im  5.  Intercostalraum,  etwas  einwärts  von  der 
Mimmilla.  Herzaction  sehr  frequent,  aber  regelmässig;  Töne  sind  rein. 

Abdomen  bedeutend  vorgewölbt;  Colon  ziemlich  stark  aufgetrieben; 
der  tympanitische  Schall  3  Querfinger  über  den  Rippenbogen  hinauf  (in 
der  Mammillarlinie) ;  im  ganzen  Abdomen  Pereussionsschall  tympanitisch, 
abhängige  Partien  nicht  gedämpft. 


252  XII.  Sittmann  und  Barlow 

Die  Leberdämpfung  sehr  klein,  Leber  offenbar  vom  Rippenbogen 
abgedrängt;  in  der  Mittellinie  Grenze  unterer  Rand  des  Schwertfort- 
satzes. 

Die  Milz  nach  hinten  schwer  abzugrenzen,  erscheint  vergrössert; 
wahrscheinliche  Maasse  18,5:11,0;  sie  ist  nicht  palpabel. 

Harn.  Es  besteht  periodisches  Harntränfeln ;  der  Harn  ist  leicht 
getrttbt;  reagirt  sauer,  enthält  Spuren  von  Eiweiss,  keinen  Zucker.  Beim 
Sondiren  stösst  man  dicht  hinter  dem  Orific.  extern,  auf  eine  für  mittel- 
starke Sonden  leicht  passirbare  Strictur,  weiter  hinten  auf  eine  solche, 
die  nur  für  ganz  dünne,  kleine  Sonden  (Nr.  II)  durchgängig  ist  und 
17  Cm.  von  der  äusseren  Harnröhrenmündung  entfernt  liegt. 

Sputum  ist  nicht  vorhanden. 

Zunge  kann  offenbar  nicht  aus  dem  Munde  gestreckt  werden,  denn 
Pat.  macht  auf  Aufforderung  abwehrende  Bewegungen,  nur  mit  Mühe 
lässt  sie  sich  über  die  Zahnreihe  etwas  hervorziehen ;  sie  erscheint  trocken, 
die  Papillen  hervorspringend.  Uvula,  Gaumenbogen  und  hintere  Pha- 
rynxwand  sind  ganz  dick  mit  zähem  Schleim  bedeckt. 

Pupillen  sind  verschieden  weit,  links  weiter  als  rechts;  auf  Licht- 
reiz reagiren  sie,  doch  nicht  sehr  prompt.    Augenbewegungen  normal. 

Gesichts  falten  beiderseits  gleichmässig  entwickelt,  mimische 
Bewegungen  normal. 

Patellar-  und  Achillessehnenreflex  vollständig  aufgehoben. 

Beim  Gehen  streift  Pat.  mit  den  Füssen  auf  den  Boden  auf;  er  kann 
nicht  allein  gehen,  doch  ist  der  Gang  nicht  ataktisch. 

Fusssohlenreflex  ist  erhalten;  Bauch-  und  Cremaster- 
reflex sind  nicht  auszulösen. 

Ueber  die  Sensibilität  kann  man  sich  wegen  der  Trübung  des 
Sensoriums  und  der  schweren  inneren  Erkrankung  des  Patienten  kein 
klares  Bild  machen. 

21.  Mai.  Es  besteht  fortgesetztes  Harn  träufeln;  die  während  der 
Nacht  entleerte  Harnmenge  beträgt  950  Ccm.,  spec.  Gew.  1012. 

Icterus  unverändert  Pat.  liegt  theilnahmslos  mit  halb  geschlossenen 
Augen  da;  Athmung  beschleunigt,  dyspnoisch;  Sprache  heute  etwas  ver- 
ständlicher; Schlund-  und  Rachenorgane  ausserordentlich  trocken,  auf 
Aufforderung  kann  die  Zunge  nicht  vorgestreckt  werden.  Kein  Sputum, 
kein  Husten.  Rechts  hinten  Dämpfung  etwas  höher  angestiegen,  bis 
2  Querfinger  über  den  Ang.  scapul.  hinauf.  Im  Bereich  der  Dämpfung 
Bronchialathmen  und  Rasseln.  In  dem  unteren  Theil  der  Axilla  ziemlich 
lautes  Enisterrasseln.  Links  keine  bestimmt  ausgesprochene  Dämpfung, 
jedoch  Exspirium  überall,  namentlich  an  der  Lungenwurzel,  bronchial. 
Milz  heute  undeutlich  palpabel  (18:10).  Am  Herzen  kein  besonderer 
Befund,  Herzaction  ausserordentlich  beschleunigt.  Auftreibung  des  Colon 
verschwunden.  Unterer  Leberrand  in  der  Mittellinie  1  Querfinger  unter- 
halb des  Schwertfortsatzes,  in  der  Mammillarlinie  1  Querfinger  unterhalb 
des  Rippenbogens.  Harn  enthält  Spuren  von  E,  k  Z.  Seit  gestern  kein 
Schüttelfrost  aufgetreten. 

Die  Untersuchung  des  Harns  ergiebt  noch  Folgendes:  Reaction 
alkalisch.  Mikroskopisch  zahllose  Mikroorganismen  und  Eiterkörperchen; 
keine  weiteren  Formbestandtheile,  keine  Cylinder.    Das  Sediment  schlei- 
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mig,  fadenziehend,  von  weisser  Farbe.  Temperatur  bis  zu  39,6  mit  Re- 
missionen bis  37,8;  Puls  132—144,  Respiration  40. 

21.  Mai  Abends.  Auf  Einlauf  erfolgte  kein  Stuhl,  beständiges  Harn- 
träufeln.  Unter  Zunahme  der  Dyspnoe  und  Collapserscheinungen  Exitus 
letalis  um  12  Ubr  15  Minuten  Nachts. 

Klinische  Diagnose:  Sepsis,  Strictura  urethrae.  Cystitis,  Pneu- 
monie des  rechten  Unterlappens. 

Section  9  Stunden  1 5  Minuten  nach  dem  Exitus. 

Protokoll:  Grosse,  kräftig  gebaute  männliche  Leiche;  Todten- 
Btarre  vorhanden ;  über  dem  rechten  Hinterbacken  eine  kinderhandteller- 
groase  blaurothe  Hautverfärbung  mit  theilweise  fehlender  Epidermis, 
darunter  borkig  vertrocknete  Cutis.  Die  unterliegenden  Weichtheile  blutig 
infiltrirt.  Das  Scrotum  von  blaurother  Farbe,  mit  macerirter  Epidermis 
und  borkig  vertrockneter  Cutis.  Am  Rücken  und  den  Extremitäten  zahl- 
reiche confluirende,  dunkle  Todtenflecke;  Fettpolster  über  Brust  und 
Bauch  durchschnittlich  1  Cm.  stark.  Baucheingeweide  in  gehöriger  Lage ; 
die  Blase  überragt  die  Symphyse  2  Querfinger  breit.  Im  kleinen  Becken 
and  den  abhängigen  Theilen  des  Abdomens  keine  Flüssigkeit.  Leber  in 
gehöriger  Lage.  Zwerchfell  links  5.,  rechts  4.  Rippe.  Herzbeutel  liegt 
handgross  vor.  Linke  Lunge  frei;  im  Pleuraraum  keine  Flüssigkeit, 
ebenso  rechts;  im  Herzbeutel  1  Esslöffel  klaren  Serums. 

Lungen.  Linke  Lunge  von  gehörigem  Umfang,  Gewicht  wenig  ver- 
mehrt, Pleura  glatt,  glänzend,  nur  über  dem  Unterlappen  etwas  milchig 
getrübt.  Schnittfläche  des  Oberlappens  flaumig,  Luft-,  Blut-  und  Saftgehalt 
gehörig.  Unterlappen  etwas  blutreicher,  saftärmer;  Luftgehalt  entspre- 
chend. Bronchialschleimhaut  blass,  nicht  geschwellt;  Bronchialdrüsen 
nicht  vergrössert,  stark  pigmentirt.  Rechte  Lunge :  Pleura  ebenfalls  glatt, 
Ränder  etwas  gebläht,  scharf;  Unter-  und  Oberlappen  etwas  streifig  pig- 
mentirt, mit  blauer,  flaumiger  Schnittfläche.  Luftgehalt  vollkommen  nor- 
mal. Unterlappen  schneidet  sich  etwas  zäher,  blutreicher;  Luftgehalt 
etwas  herabgesetzt,  aber  an  keiner  Stelle  luftleer.  Bronchialschleimhaut 
etwas  geröthet,  mit  schaumigem  Schleim  bedeckt 

Herz  von  entsprechender  Grösse,  Epicard  streifig  getrübt,  subepi- 
eardiales  Fett  massig.  Rechter  Ventrikel  etwa  hühnereigross;  Endocard 
glatt,  durchsichtig;  Pulmonalklappen  zart,  frei  beweglich;  im  Vorhof 
and  Herzohr  massiges  Cruorgerinnsel.  Linker  Ventrikel  mit  starken  Wan- 
dungen von  zäher  Consistenz,  Endocard  etwas  milchig  getrübt,  an  den 
Nodulis  der  Aortaklappen,  sowie  am  Schliessungsrande  der  Mitralis  eine 
eontinuirliche  Reihe  grauröthlicher,  sägezahnförmiger  Excrescenzen ,  im 
Uebrigen  Mitralis  etwas  knotig  verdickt;  Papillarmuskeln  an  der  Spitze 
etwas  fettig  entartet.    Aortenintima  durchsichtig. 

Maasse :  Rechter  Ventr.  Höhe  8,4,    Pulmonalis  6,8,     Dicke  0,5 
Linker        =  =      8,2,     Aorta  7,5,         =      1,5 

Mitralis        8,0 
Leber.    Auffallend  geringer  Tiefendurchmesser,  Kapsel  glatt,  ge- 
spannt, Schnittfläche  glatt,  acinöse  Zeichnung  erkennbar,  Centren  der 
Acini  dunkler,  von  helleren  Höfen  umgeben. 
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Milz.  Maasse  14  :  8,2.  Kapsel  ziemlich  gespannt.  Pulpa  vermehrt 
Malpighi'sche  Körperchen  und  trabeculäres  Gerüst  deutlich.  Organ  ziem- 
lich derb. 

Nieren.  Linke  Niere  zeigt  starke  Fettkapsel,  fibröse  Kapsel  schwer 
abziehbar.  Organ  bedeutend  vergrössert,  Oberfläche  höckerig;  auf  der- 
selben reichliche,  stellenweise  confluirende,  hirsekorngrosee,  prominente 
gelbe  Punkte.  Auf  der  Schnittfläche  Zeichnung  kaum  erkennbar,  Mark 
und  Rinde  durchsetzt  von  streifenförmig  angeordneten  graugelben  Punkten; 
in  der  Marksubstanz  continuirliche  gelbe  Streifen,  die  Rinde  an  vielen 
Stellen  überquellend;  Nierenbecken  stark  erweitert,  ebenso  Urether, 
dessen  Schleimhaut,  sowie  die  des  Nierenbeckens  stark  geröthet,  erfüllt 
mit  trübgrauem,  übelriechendem  Harn.  —  Rechte  Niere  verhält  sich  im 
Allgemeinen  wie  die  linke,  nur  finden  sich  beim  Abziehen  der  Kapsel 
unter  dieser  linsen-  bis  bohnengrosse  eitrige  Herde,  offenbar  von  der 
Rindensubstanz  her  fortgeleitet;  in  derselben  theil weise  ebenso  gestaltete 
Herde,  denen  auf  der  Oberfläche  entsprechend,  landkartenförmig  an- 
geordnet. 

Blase  stark  dilatirt,  Muskel  trabekel  kräftig  entwickelt,  im  Grunde 
der  Sehleimhaut  reichliche,  schwärzliche  Blutgerinnsel.  Am  Blasenhals 
das  Caput  gallinaginis  stark  vorspringend;  Schleimhaut  an  einzelnen 
Stellen  streifig  geröthet.  An  der  Pars  frenuli,  5  Cm.  von  dem  Orificium, 
eine  sternförmige,  strahlige  Verdickung  der  Schleimhaut,  weiter  nach 
vorn,  etwa  1  Cm.  von  dem  Orific.  exter.,  eine  das  Lumen  circulär  um- 
greifende, sehr  derbe,  unregelmässig  begrenzte  Verdickung,  das  Lumen 
dadurch  an  dieser  Stelle  beträchtlich  verengt. 

Hoden  beiderseits  von  weicher  Consistenz,  mit  vorquellendem  Paren- 
chym,  bieten  keinen  besonderen  Befund. 

Halsorgane.  Zunge  mit  stark  gerunzelter,  bläulich  -  borkiger 
Schleimhaut;  Schleimhaut  des  Rachens  und  des  Oesophagus  mit  zähen 
Schleimmassen  bedeckt,  nach  Abstreifen  derselben  ziemlich  trocken.  Kehl- 
kopfschleimhaut deutlich  ikterisch,  im  Uebrigen  ziemlich  blase.  Tracheal- 
schleimhaut  mit  Granulis  bedeckt. 

Magen  von  entsprechender  Grösse,  Serosa  glatt,  enthält  nur  etwas 
zähen,  gallig  tingirten  Schleim,  zeigt  starke  Längsfaltung  mit  deutlicher 
Granulirung,  auf  dem  Durchschnitt  Schleimhaut  ziemlich  verdickt.  Serosa 
der  Därme  glatt,  blase;  Schleimhaut  des  unteren  Ileum  deutlich  injicirt 
auf  der  Höhe  der  Falten.  Im  Ileum,  Cöcum  und  Colon  ziemlich  reich- 
licher, chymöser  resp.  fäculenter  Inhalt  Lymphdrüsen  nicht  geschwellt, 
Schleimhaut  allenthalben  ohne  Substanzverlust. 

Gehirn  und  Rückenmark.  An  der  knöchernen  Wirbelsäule  nichts 
Besonderes;  nach  Eröffnung  des  Wirbelkanals  die  Dura  und  die  weichen 
Häute  im  Bereich  des  Halsmarks  ohne  Abweichung.  Zeichnung  der  grauen 
Substanz  deutlich ;  Hinterstränge  ebenso  wie  die  übrige  weisse  Substanz 
etwas  vorquellend;  im  Brustmark  ebenfalls  keine  Besonderheit  auf  dem 
Durchschnitt  erkennbar,  ebenso  im  Lendenmark. 

Die  Schädeldecken  ohne  Spur  einer  Verletzung.  Schädeldach  von 
mittlerer  Dicke,  symmetrisch  gebaut 

Dura  nicht  gespannt,  von  mittlerer  Injection. 
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Bei  Herausnahme  des  Gehirns  sammelt  sich  in  den  hinteren  Schädel- 
graben eine  massige  Menge  deutlich  ikterisch  gefärbter  Flüssigkeit  an. 
Die  weichen  Häute  über  der  Höhe  der  Convexität  deutlich  diffus  getrübt. 
Die  subarachnoidalen  Räume  enthalten  wenig  Flüssigkeit.  Die  basalen 
Gefäese  klaffen,  ohne  Trübung.  Die  Gyn  entsprechend  breit.  Auf  der 
Schnittfläche  in  der  weissen  Substanz  wenige  leicht  zerfliessliche  Blut- 
ponkte.  Das  Gehirn  schneidet  sich  ziemlich  weich.  Seitenventrikel  nicht 
erweitert.  Ependym  mit  sehr  deutlichen,  rauhen  Granulationen  bedeckt. 
Im  4.  Ventrikel  Ependym  ebenfalls  sehr  stark  granulirt.  Zeichnung  von 
Pons,  Medulla  oblongata  und  Cerebellum  zeigt  nichts  Besonderes. 

Leichendiagnose:  Eitrige,  jauchige  Cystitis;  Pyelitis;  eitrige, 
parenchymatöse  Nephritis;  eitrige  Perinephritis;  verrucöse  Endocarditis 
der  Aorta  und  Mitralis;  Hyperämie  beider  Unterlappen;  allgemeiner 
Icterus;  Gastritis  granulosa;  Sepsis. 

Aus  äusseren  Gründen  konnte  mikroskopisch  nur  die  Niere  unter- 
sacht werden.  Dieselbe  zeigte  miliare  Abscesse  mikroskopisch,  in  denen 
Stäbchen,  die  sich  beim  Gram 'sehen  Verfahren  entfärbten  und  in  der 
Form  den  Colibacillen  ähnlich  sahen,  in  grosser  Menge  nachgewiesen 
worden. 

Wie  die  klinische  und  anatomische  Diagnose  übereinstimmend 
ergeben,  handelt  es  sich  um  eine  vom  Urogenitalapparat  ausgehende 
Sepsis. 

Elf  Stunden  vor  dem  Tode  wurden  nach  üblicher  Desinfection 
der  Haut  mit  Sublimat,  Alkohol  und  Aether  Agar-  und  Gelatineplatten 
aus  dem  durch  Punction  der  Vena  mediana  gewonnnnen  Blute  an- 
gelegt. Auf  sämmtlichen  Platten  wuchs  in  Reinen ltur  ein  stäb- 
chenförmiger Mikroorganismus,  dessen  morphologisches  Verhalten  in 
jeder  Beziehung  mit  dem  Bacterium  coli  commune  Escherich  überein- 
stimmte. Dasselbe  Bacterium  gelang  uns  aus  dem  Urin  des  Kranken 
zu  züchten. 

Es  erübrigt  wohl,  die  einzelnen  Charaktere  dieses  ja  besonders  in 
letzter  Zeit  sehr  häufig  genannten  Bacterium  besonders  zu  beschreiben. 
Wir  haben  selbstverständlich  auf  sämmtlichen  Nährböden,  wie 
Bouillon,  Gelatine  (Platten  und  Stichcultur),  Agar  (Platten  und  Stich- 
cultor),  Traubenzuckeragar,  Milch  und  Kartoffel  gearbeitet  und  in 
keinem  Falle  eine  Abweichung  von  einer  Controlcultur  eines  sicheren 
Bacteriam  coli  commune  gefunden.  Ebensowenig  werden  die  verschie- 
denen Färbeverfahren  ausser  Acht  gelassen. 

Wir  glauben  daher  berechtigt  zu  sein,  unser  Bacterium  als  Bac- 
terium coli  commune  Escherich  anzusehen,  zumal  da  dasselbe  auch 
dieleichten  Abweichungen,  welche  der  Stern'sche  Bacillus  in  seinem 
Verhalten  auf  der  Kartoffel  u.  s.w.  zeigte,  nicht  aufwies.    Stern1) 

1)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1893.  Nr.  26. 
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fand  bei  einem  Falle  von  allgemeiner  Sepsis  nach  dem  Tode  in  den 
Organen  ein  Bacterium,  welches  zwar  sonst  mit  dem  Colibacillus  über- 
einstimmte, aber  auf  der  Kartoffel  Gasbildung  zeigte,  und  er  zaudert 
auf  Grund  dieses  Befundes,  sein  Bacterium  mit  dem  Escher ich's  für 
identisch  zu  erklären.  Vorläufig  nimmt  er  daher  an,  dass  sein  Bac- 
terium zur  Gruppe  der  Colibacillen  gehöre,  und  lässt  die  Frage  offen, 
ob  es  sich  bei  seinem  Bacillus  um  eine  Varietät  oder  um  eine  nene  Art 
handle.  Es  ist  diese  Vorsicht  gewiss  gerechtfertigt;  denn  leider  haben 
wir  keinerlei  färberische  oder  culturelle  Reaction,  die  uns  mit  abso- 
lutester Sicherheit  ein  Unterscheiden  des  Bacterium  Escherich  von  an- 
deren ähnlichen  gestattet.  Es  schien  eine  Zeit  lang,  als  könne  die  Gultnr 
im  Urin  wenigstens  mit  gewissen  Einschränkungen  als  Unterecheidungs- 
mittel  dienen.  Eine  ganze  Anzahl  von  Autoren,  die  sich  in  Hai  16 l) 
verzeichnet  finden,  sowie  auch  Stern  fanden,  dass  das  Bacterium  coli 
Urin  nicht  zersetze,  während  andere  das  Gegentheil  behaupteten.  Wie 
nun  Hai  16  auf  Grund  quantitativer  Untersuchungen  angiebt,  tritt  doch 
eine  Zersetzung  von  Harnstoff  im  Urin  ein,  und  Krogius2)  hat  ver- 
schiedene Culturen  besessen,  von  denen  die  einen  in  2,  die  anderen 
erst  in  20  Tagen  die  nämliche  Quantität  Urin  zersetzten.  Mit  einer 
derart  unsicheren  Reaction  ist  also  zu  Bestimmungszwecken  wohl  nicht 
sehr  viel  anzufangen. 

Wenn  wir  nun  in  unserem  Falle  glauben,  thatsächlich  Esche- 
rich's  Bacterium  vor  uns  zu  haben,  so  verleitet  uns  hierzu  wesentlich 
das  Aussehen  der  Gelatineplatten  und  Stichculturen ,  welche  bis  ins 
kleinste  Detail  mit  den  von  Krogius  gegebenen  Zeichnungen  überein- 
stimmen. 

Was  nun  die  angestellten  Thierversuche  anlangt,  so  haben  wir 
zwei  Kaninchen  subcutan  mit  einer  24  Stunden  alten  Agarcultur  der 
zweiten  Generation  geimpft,  eines  mit  0,5  Ccm.,  das  andere  mit  1  Ccm. 
einer  dicken,  wässrigen  Emulsion.  Beide  Thiere  wiesen  nach  einem 
Monat  nichts  Abnormes  auf,  ebensowenig  ein  Thier,  welches  1  Ccm. 
intraperitoneal  erhalten  hatte. 

Zwei  Thiere  erhielten  je  0,5  und  1  Ccm.  wässrige  Emulsion  in 
die  Ohrvenen  injicirt.  Das  erstere  starb  nach  1 1  Tagen,  zeigte  bei  der 
Section  seröses  Exsudat  in  der  Peritonealhöhle;  Cultur  aus  Blut  und 
Peritonealflttssigkeit  blieben  steril.  Das  zweite  Thier  starb  nach 
7  Tagen;  bei  der  Section  makroskopisch  kein  Befund,  Cultur  aus  Hera- 
blut ergiebt  Bacterium  coli  commune.    Ferner  wurde  noch  bei  drei 


1)  Gulture  du  bact.  coli  dans  Purine.  Ann.  gen.-ur.   Mai  1893. 

2)  L'infection  urinalre.   Helsingfors  1892. 
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Kaninchen  die  Harnblase  durch  Injection  von  5  Ccm.  wässriger  Bac- 
terienemulsion  mittelst  elastischen  Katheters  inficirt.  Kaninchen  I 
und  II  erhielten  Culturen  ans  dem  menschlichen  Blute,  bei  letzterem 
wurde  um  den  Penis  eine  Ligatur  für  18  Standen  gelegt.  Die  Blase 
des  dritten  wurde  mit  einer  Gultur  aus  dem  menschlichen  Urin  inficirt 
und  eine  Ligatur  15  Standen  lang  angelegt  Sämmtliche  drei  Thiere 
wurden  am  dritten  Tage  nach  der  Infection  getödtet.  Bei  allen  dreien 
fand  sich  Bacterium  coli  commune,  durch  Cultur  nachweisbar,  noch 
im  Urin,  bei  Kaninchen  II,  welches  kränkelte,  auch  im  Blute.  Die 
Blase  zeigte  mikroskopisch  in  keinem  Falle  Symptome  von  Ent- 
zündung. 

Es  ist  daher  wohl  anzunehmen,  dass  die  Allgemeininfection  des 
Kaninchens  II  von  der  Ligaturstelle  der  Harnröhre  ausging,  da  diese 
Stelle,  wie  bei  derartigen  Versuchen  immer,  mikroskopisch  eine  recht 
bedeutende  Entzündung  und  Epitheldesquamation  zeigte. 

Fassen  wir  nun  das  Resultat  der  Thierexperimente  zusammen,  so 
zeigt  sich,  dass  nur  das  Hineingelangen  der  Bacillen  in  das  Blut  irgend 
welche  Wirkung  hatte,  und  dass  alle  sonstigen  Infectionsmethoden 
fehlschlugen.  Auch  beim  Erfolg  aber  war  die  Wirkung  der  Culturen 
nur  eine  geringe.  Besonders  merkwürdig  ist  das  Ausbleiben  der  In- 
fection des  Urogenitalapparates,  der,  zumal  bei  Anwendung  lange 
dauernder  Ligatur  der  Harnröhre,  im  Allgemeinen  leicht  durch  Coli- 
bacillen  inficirt  wird.  Während  man  nach  dem  Verhalten  im  mensch- 
lichen Organismus  sehr  leicht  geneigt  gewesen  wäre,  an  eine  starke 
Virulenz  des  aus  Blut  und  Urin  gezüchteten  Bacterium  zu  glauben, 
beweist  der  Thierversuch  das  Gegentheil.  Nun  wissen  wir  aber  gerade 
Yom  Bacterium  Escherich,  dass  seine  Virulenz  eine  ungemein  variable 
ist  und  von  vielen  Dingen  beeinflusst  wird,  die  wohl  in  augenblicklich 
noch  nicht  eruirten  Mängeln  der  Technik  beruhen.  Besonders  bekannt 
ist  bei  Allen,  die  mit  dem  Bacterium  coli  arbeiteten,  der  plötzlich 
eintretende  Virulenzverlust  einer  vorher  ganz  kräftigen  Cultur.  Wenn 
also  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  unsere  Thierversuche  einen 
unanfechtbaren  Beweis  dafür  nicht  liefern,  dass  im  vorliegenden  Falle 
thatsächlich  das  beim  Menschen  im  Blute,  im  Urin  und  den  Organen 
gefundene  Bacterium  wirklich  die  Erkrankungsursache  darstellt,  so 
darf  man  doch  anderweitig  nicht  vergessen,  dass  bei  einem  so  variablen 
Bacterium,  wie  es  das  Bacterium  coli  commune  Escherich  ist,  nicht 
ganz  ohne  Weiteres  aus  dem  Thierversuche  auf  das  Verhalten  im 
menschlichen  Organismus  Schlüsse  gezogen  werden  dürfen.  Wir  halten 
uns  einstweilen  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  die  Erkrankung  des 
Menschen  im  vorliegenden  Falle  durch  das  Bacterium  coli  bedingt 
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gewesen  sei,  und  wenn  obige  Mittheilung  dazu  beitragen  sollte,  die 
Aufmerksamkeit  auf  die  Blutantersuehung  im  Urethralfieber  and  bei 
sonstigen  septischen  Processen  zu  richten,  so  wäre  der  Zweck  voll- 
kommen erreicht,  und  es  würde  sich  wohl  bald  ein  Urtheil  über  Vor- 
kommen und  Häufigkeit  einer  durch  Bacterium  coli  commune  ver- 
ursachten Sepsis  gewinnen  lassen. 


XIII. 

Syringomyelie  mit  bulbären  Symptomen. 

Aus  dem  Ambulatorium  des  med.-klin.  Instituts  in  München. 

Von 

Dr.  Hermann  Franz  Müller, 

Assistent  des  Instituts. 

(Mit  2  Abbildungen  im  Text.) 

Der  Fall  von  Syringomyelie,  dessen  Krankengeschichte  ich  im 
Folgenden  mittheile,  erscheint  wegen  der  im  Vordergrunde  stehenden 
bulbären  Symptome  bemerkenswert!].  Die  Betheiligung  der  grauen 
Kerne  der  Hirnnerven  und  des  verlängerten  Marks  am  gliösen  Pro- 
ceas  ist  nicht  gerade  häufig.  Im  Verhältniss  zu  der  sehr  reichen  kli- 
nischen und  anatomischen  Gasuistik  über  primäre  (centrale)  Gliose 
(J.  Hoff  mann) {)  des  Rückenmarks  sind  die  Mittheilungen  von  Fällen 
mit  bulbären  und  pontinen  Erscheinungen  noch  leicht  übersehbar. 

Die  Fälle  mit  Betheiligung  der  grauen  Kerne  der  Hirnnerven 
bieten  mancherlei  klinische  Besonderheiten  bezüglich  der  Entwicklung 
und  des  Verlaufes  gegenüber  den  Fällen  von  reiner  Rttckenmarks- 
gliose.  Auch  der  hier  mitgetheilte  Fall  erscheint  geeignet,  die  weit- 
gehende Uebereinstimmung  derartiger  Fälle  zu  zeigen. 

Ich  bringe  die  Anamnese  etwas  ausführlicher,  weil  die  Angaben 
des  sehr  intelligenten  Kranken  ungemein  bestimmt  lauten  und  in  aus- 
reichender Weise  die  Entwicklung  des  Krankheitsprocesses  zu  er- 
läutern im  Stande  sind. 

Meinen  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrath  v.  Ziemssen, 
bitte  ich,  für  die  freundliche  Ueberlassung  des  Falles  meinen  verbind- 
lichsten Dank  entgegenzunehmen. 

D.  J.;  Metallgießer,  1 8  J.  alt. 

Anamnese.  Beginn  im  März  1891  mit  andauerndem  Erbrechen. 
Juni  1891  Unsicherwerden  der  rechten  Hand,  Kriebeln  im  rechten  Bein. 

1)  J.  Hoffmann,  Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie.  Deutsche  Zeitschrift 
für  Nerrenheilkunde.  Bd.  111.  1892.  S.  1  ff. 
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Januar  1892  Kopfschmerzen,  März  1892  Schwindel,  hierauf  Erschwe- 
rung des  Schluckens,  Gefühl  der  EngluftigkeiU  April  1892  über  Nacht 
Gesichtslähmung,  Doppelsehen,  intensiver  Schwindel ,  taumelnder  Gang. 
Durchfahrende  Schmerzen  in  der  rechten  Körperhälfte.  Januar  1893 
Hitzegefühl  der  linken  oberen  Körperhälfte.  Muskelschwund  an  der 
linken  Hand. 

Befund  bei  der  Aufnahme:  Schwindel,  Gefühl  der  Völle  im 
Kopf  Nystagmus,  rechtsseitige  Abducenslähmung  mit  paralytischer  Con- 
tractur  des  M.  rectus  int  Keine  GFE.  Rechtsseitige  Fazialisparese.  Bis- 
sociirte  Empfindungslähmung  beider  Trigemini  im  Sinne  einer  Thermo- 
hypästhesie  und  Hypalgesie.  Parese  des  rechten  Gaumensegels,  Bhinolalia 
aperta.  Rechtsseitige  Recurrenslähmung.  Erschwerung  der  Deglutition. 
Rechtsseitige  Hemiatrophie  und  Hemiparese  der  Zunge.  Fehlen  des 
Uvula-,  Schling-  und  Würgreflexes,  Herabsetzung  der  Reflexerregbarkeü 
der  Schleimhaut  des  Larynx. 

Atrophia  muscularis progressiva  nach  dem  Typus  Aran- Duchenne. 
Hemiataxie  rechts.  Neuralgische  Schmerzen  rechts;  Hitzegefühl  der  linken 
oberen  Körperhälfte;  Parästhesien  entlang  der  Brustwirbelsäule.  Herab- 
setzung der  Sensibilität  in  allen  Qualitäten,  besonders  des  Schmerz-  und 
Temperatursinns  an  der  rechten  Oberextremität  und  den  benachbarten 
Theilen  des  Rumpfes  bis  zur  Mittellinie.  Störung  des  „Muskelsinns"  der 
rechten  Ober-  und  Unterextremität.  Thermoanästhesie  und  Analgesie  der 
linken  Oberextremität  und  an  den  benachbarten  Theilen  des  Rumpfes  bis 
zur  Mittellinie.  Steigerung  des  Patellarsehnenreflexes  und  Fussclonus, 
beiderseits.    Romberg'sches  Phänomen;  hemiataktischer  Gang. 

Anamnese  vom  1 6.  Februar  1893.  Patient,  ans  neuropathisch  nicht 
belasteter  Familie,  datirt  den  Beginn  seiner  Erkrankung  auf  den  März  1891. 
Damals  trat  —  ohne  dass  Pat.  einer  Veranlassung  sich  entsinnen  kann  — 
Erbrechen  auf.  Dasselbe  soll  3 — 4  Wochen  lang,  oft  mehrmals  täglich, 
bestanden  und  dann  von  selbst  aufgehört  haben. 

Weitere  Störungen  nahm  der  Kranke  erst  im  Juni  desselben  Jahres 
wahr.  Er  verspürte  eine  Unsicherheit  der  rechten  Hand,  so  dass  er 
Gegenstände  nur  schwer  anfassen  und  halten  konnte.  Schreiben  machte 
ihm  Mühe;  [er  musste  die  Feder  fest  zwischen  die  Finger  pressen  und 
die  schreibende  Hand  mit  der  ihm  gesund  erscheinenden  Linken  unter- 
stützen. Es  seien  ihm  wiederholt  Gegenstände  aus  der  Hand  gefallen; 
wenn  er  etwas,  z.  B.  ein  Trinkglas,  in  der  rechten  Hand  hielt,  habe  er 
es  nur  dann  sicher  halten  können,  wenn  er  darauf  blickte.  Sah  er  weg, 
entfiel  es  ihm  gewöhnlich,  wenn  er  es  nicht  krampfhaft  festhielt.  Beim 
Essen  habe  er  den  Löffel  unsicher  zum  Munde  geführt,  so  dass  er  in  der 
Folge  die  linke  Hand  gebrauchte.  Besonders  schwer  sei  es  ihm  gefallen, 
mit  der  rechten  Hand  einen  kleinen  Gegenstand  vom  Boden  aufzunehmen. 
Beim  Arbeiten  habe  er  sich  nur  auf  die  Linke  verlassen  können,  beson- 
ders da  er  Gegenstände,  welche  er  in  die  Rechte  nahm,  nicht  unter- 
scheiden konnte.  Erst  etwas  später  habe  er  ein  gewisses  Pelzigsein  im 
rechten  Bein  gemerkt.  Im  September  wurde  Pat.  ärztlicherseits  durch 
mehrere  Wochen  elektrisirt,  ohne  Erfolg. 

Ende  Januar  oder  Anfang  Februar  1892  stellte  sich  häufig  Kopfweh, 
besonders  in  der  Stirngegend,  ein,  das  seitdem,  an  Heftigkeit  verschieden 
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und  an  Dauer  wechselnd,  noch  jetzt  besteht.  Nach  dem  Erwachen  sei 
der  —  übrigens  nie  sehr  bedeutende  —  Kopfschmerz  am  stärksten.  An- 
fang März  traten  häufig  Schwindelanfälle  auf,  besonders  beim  Blick  nach 
oben  und  in  Rückenlage. 

Noch  vor  Ende  März  1892  nahm  Pat.  Störungen  beim  Schlucken 
wahr.  Er  brachte  die  Bissen  schwer  hinunter,  es  rann  ihm  beim  Trinken 
das  Wasser  aus  der  Nase.  Die  Beschwerden,  die  allmählich  einsetzten, 
aollen  sich  langsam  wieder  etwas  gebessert  haben,  aber  noch  jetzt  be- 
stehen. Grössere  Bissen  könne  er  nur  schwer  schlucken,  und  er  müsse 
durch  Nachtrinken  nachhelfen. 

Fieber  war  zu  keiner  Zeit  vorhanden,  auch  keine  Schmerzen  beim 
Schlingen.  Seit  ungefähr  derselben  Zeit  habe  er  auf  der  Brust  ein  ge- 
wisses Gefühl  der  Beklommenheit,  „wie  wenn  er  zu  wenig  Luft  bekäme". 

Trotz  dieser  Beschwerden  konnte  Pat.  bis  zum  6.  April  1892  seiner 
Arbeit  nachgehen. 

Als  Pat  am  Morgen  dieses  Tages  aufstand,  taumelte  er  förmlich, 
er  hatte  heftigen  Schwindel,  sah  Alles  doppelt.  Von  seiner  Mutter  erfuhr 
er,  dass  sein  Gesicht  schief,  das  rechte  Auge  nach  innen  verdreht  sei. 
Trotzdem  versuchte  er,  da  seid  Bewusstsein  vollkommen  frei  war,  zur 
Arbeit  zu  geben.  Nach  wenigen  Schritten  musste  er  wegen  des  starken 
Schwindels  umkehren,  er  legte  sich  zu  Bett,  das  er  durch  einige  Tage 
nicht  verliess. 

Krank  gefühlt  habe  er  sich  bereits  einige  Tage  vor  dem  Anfall :  er 
war  schläfrig,  spürte  beim  Gehen  auffallende  Müdigkeit  und  Schwäche 
in  den  Beinen. 

Als  Pat.  nach  einigen  Tagen  aufstand,  nahm  er  beim  Gehen  wahr, 
dass  er  das  rechte  Bein  „nicht  mehr  gut  dirigiren  könne".  Er  habe  es 
nachgeschleppt,  es  sei  ihm,  „wie  wenn  es  blos  mit  einem  Spagat  am 
Körper  angehängt  sei". 

Der  Zustand  besserte  sich  allmählich  etwas,  insofern  er  wieder  besser 
und  länger  gehen  konnte.  Nur  habe  er  immer  das  rechte  Bein  nach- 
gezogen und  sich  sehr  unsicher  auf  den  Beinen  gefühlt. 

Bei  ruhig  herabhängenden  Armen  fühlt  Pat.  in  den  Fingern  und  im 
Arm  der  rechten  Seite  ein  Eriebeln.  Auf  der  ganzen  rechten  Körper- 
hälfte verspürt  er  häufig  anfallsweise  durchfahrende  Schmerzen,  die  er 
selbst  mit  elektrischen  Schlägen  vergleicht.  Wenn  er  mit  der  linken  Hand 
den  rechten  Arm  berührt,  so  kommt  ihm  die  Berührung  dort  stumpf  vor. 
Wenn  er  im  Bette  nach  seiner  rechten  Hand  greife,  wundere  er  sich, 
sie  an  einer  anderen  Stelle  zu  finden,  als  er  sie  vermuthete.  Er  habe  das 
Gefühl,  wie  wenn  der  rechte  Arm  und  das  rechte  Bein  nicht  ihm  gehören. 

Seit  circa  einem  Monat  verspüre  er  im  linken  Arm  ein  eigentüm- 
liches unangenehmes  Gefühl,  welches  er  am  ehesten  mit  einem  Hitze- 
gefühl vergleichen  möchte.  Dieses  erstrecke  sich  über  den  Hals  bis  zum 
Unken  Ohr.  Vor  ungefähr  einem  Monat  ist  es  Pat.  zufallig  aufgefallen, 
aus  er  die  Finger  der  linken  Hand  nicht  mehr  gut  „durchdrücken" 
(strecken)  könne.  Besonders  sei  dies  am  kleinen  Finger  der  Fall,  der 
seit  ungefähr  derselben  Zeit  von  den  übrigen  Fingern  abstehe  und  nicht 
gegen  die  anderen  Finger  angezogen  werden  könne.  Damals  sei  ihm 
zuerst  eine  Abmagerung  und   „Verhärtung"  des  Fleisches  des  linken 
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Daumenballens  aufgefallen.  Ab  und  zu  mache  der  kleine  Finger  unwill- 
kürlich rasche  Beugebewegungen. 

Sonstige  Krämpfe  sind  weder  früher,  noch  im  Verlauf  der  Krank- 
heit aufgetreten,  ebensowenig  Störungen  des  Bewusstseins.  Vor  der  Er- 
krankung will  Pat.  stets  gesund  gewesen  sein;  Kinderkrankheiten  habe 
er  keine  durchgemacht,  an  „Fraisen",  nächtlichem  Bettnässen  u.  dgl. 
habe  er  nie  gelitten. 

Störungen  von  Seiten  der  Blase,  des  Mastdarms,  der  Geschlechts- 
organe waren  nie  vorhanden.  Potatorium  und  Infection,  Tabakabusus 
u.  dgl.  werden  entschieden  in  Abrede  gestellt.  Sturz  oder  Trauma,  ßowie 
Erkältungsschädlichkeiten  sind  nicht  vorausgegangen.  Dagegen  ist  Pat. 
geneigt,  sein  Leiden  auf  Ueberanstrengung  bei  der  Arbeit,  das  Heben 
sehr  schwerer  Metallmassen,  zurückzuführen.  Pat.  hat  stets  in  guten 
äusseren  Verhältnissen  gelebt.    Der  Schlaf  und  Appetit  ist  ungestört. 

Gegen  Brandwunden  sei  er  während  seiner  Beschäftigung  als  Metall- 
giesser  durch  die  vorgeschriebene  Einwicklung  der  Hände  geschützt  ge- 
wesen. Später  habe  er  sich  wiederholt  Brandwunden  —  z.  B.  beim  Kochen 
nach  Eintritt  seiner  Arbeitsunfähigkeit  —  zugezogen,  die  nicht  schmerzten, 
„doch  sei  er  nie  empfindlich  gewesen".  Kurze  Zeit  nach  Eintritt  der 
Augenmuskellähmung  sei  er  ärztlicherseits  galvanisch  behandelt  worden. 
Die  auf  den  Nacken  aufgesetzte  Elektrode  habe  einen  grossen  Schorf 
erzeugt,  der  abfiel,  aber  lange  sich  erneuerte.  Dieses  habe  er  nur  durch 
zufälliges  Hintasten  bemerkt.  Bezüglich  des  Schwitzens  habe  er  für  ver- 
schiedene Körpertheile  keinen  Unterschied  bemerkt,  im  Allgemeinen  soll 
er  seit  seiner  Erkrankung  fast  gar  nicht  schwitzen.  Panaritien,  Phleg- 
monen, Oedeme,  Hautveränderungen  hat  Pat.  angeblich  nicht  gehabt 

Status  praesens  vom  17.  Februar  1893.  Pat.  ist  mittelgross,  von 
kräftigem,  wohlgeformten  Knochenbau,  reichlichen  Fettpolster,  gut  ent- 
wickelter, straffer  Musculatur.  Das  Sensorium  ist  vollkommen  frei,  Kopf- 
schmerzen bestehen  gegenwärtig  nicht. 

Das  Aussehen  des  Pat.  ist  ein  frisches,  die  Hautdecken  und  die 
sichtbaren  Schleimhänte  sind  gut  bluthaltig. 

Die  Temperatur  der  gehörig  beschaffenen  Haut  ist  nicht  erhöht; 
keine  Oedeme,  Ekzeme,  keine  Spuren  überstandener  Panaritien.  An  den 
Händen  zahlreiche  Narben  von  früheren  Brandwunden.  Auf  der  linken 
Seite  des  Nackens,  1  Querfinger  oberhalb  des  Dornfortsatzes  des  7.  Hals- 
wirbels, eine  unregelmässig  geformte,  dattelkerngrosse ,  erhabene  helle 
Hautverdickung  (Keloid). l) 

Pat.  kann  die  zum  Zwecke  seiner  Untersuchung  ihm  aufgetragene  hori- 
zontale Rückenlage  nicht  einnehmen,  ebensowenig  die  linke  Seitenlage.  Er 
verspürt  dann  ein  unangenehmes  Druckgefühl  und  eine  „Völle"  im  Kopfe. 

Ueber  den  Lungen  die  Erscheinungen  eines  Bronchialkatarrhs.  Von 
Seiten  der  inneren  Organe  sonst  kein  Befund.  Der  Urin  ist  frei  von  Eiweiss 
und  Zucker,  wird  in  normaler  Menge  gelassen.    Pollakiurie  besteht  nicht 

1)  Ein  excidirtes  Stück  der  Hautverdickung  (die  Operation  war  für  den  Pat 
schmerzlos)  zeigte  bei  mikroskopischer  Untersuchung  (Dr.  Barlow)  das  Büd  des 
Narben-Keloids.  Zur  Zeit  hat  sich  an  der  gleichen  Stelle  eine  gut  zennpfeonig- 
stückgrosse  erhabene,  blassroth  gefärbte,  harte  Hautverdickung  gebildet 
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Störungen  der  Psyche  und  der  Intelligenz  bestehen  nicht.  Die  Per- 
cusaion  des  Schädels  ist  an  keiner  Stelle  besonders  empfindlich.  Keine 
Nackensteifigkeit,  die  nicht  rigiden  Nackenmnskeln  sind  nicht  druck- 
empfindlich. 

Hirnnerven.  Von  Seiten  des  Olfactorius  kein  abnormer  Be- 
fand. 2.,  3.,  4.  und  6.  Hirnnerv:  Bei  geradeaus  gerichtetem  Blick  des 
linken  Auges  steht  das  rechte  Auge  nasalwärts,  so  dass  der  nasale  Rand 
der  rechten  Cornea  den  inneren  Lidwinkel  berührt.  Bei  geradeaus  ge- 
richtetem Blick  ist  beiderseits  horizontaler  Nystagmus  vorhanden ;  rechts 
ist  er  bei  allen  Blickrichtungen  vorhanden,  bei  extremer  Einstellung  des 
linken  Auges  nasalwärts  verschwindet  er.  Die  Bewegungen  des  linken 
Auges  sind  in  allen  Richtungen  frei,  ebenso  die  des  rechten  Auges  mit 
Ausnahme  der  Bewegung  temporalwärts.  Die  Bewegungen  des  rechten 
Auges  nach  oben  und  unten  sind  wegen  der  extremen  Einstellung  des 
Auges  nach  innen  wenig  ausgiebig.  Bei  dem  Versuch,  nach  rechts  zu 
schauen,  rückt  das  rechte  Auge  kaum  1  Mm.  nach  aussen.  Lässt  man 
den  Kranken  bei  verdecktem  linkem  Auge  mit  dem  rechten  Auge  auf 
einen  in  der  Mittellinie  befindlichen  Gegenstand  sehen,  so  rückt  das  linke 
Auge  bis  fast  zum  inneren  Augenwinkel  (secundäre  Ablenkung  des  ge- 
sunden linken  Auges).  Beim  Tastversuche  fährt  Pat.  mit  dem  Finger 
aussen  vom  Object  vorbei. 

Doppelbilder  kommen  dem  Pat.  nicht  deutlich  zürn  Bewusstsein. 

Die  Pupillen  sind  gleichweit,  eher  etwas  enger,  rund;  sie  reagiren 
prompt  auf  Lichteinfall,  bei  consensueller  Reizung  und  bei  Convergenz- 
bewegungen.  / 

Augenhintergrund  und  Gesichtsfeld  ohne  Befund,  mit  Ausnahme  eines 
Defectes  der  nasalen  Hälfte  des  Gesichtsfeldes  des  rechten  Auges,  das 
lieh  aber  ungezwungen  durch  die  extreme  Innenstellung  des  rechten 
Auges  erklären  lässt  (vgl.  Verlauf;. 

N.  facialis.  Auf  der  linken  Stirnhälfte  sind  die  Furchen  ausge- 
prägter und  tiefer  und  werden  beim  Emporziehen  der  Stirne  tiefer  und 
zahlreicher  als  rechts.  Der  linke  Augenbrauenbogen  steht  höher  als  der 
rechte  und  wird  beim  Emporziehen  der  Stirne  mehr  gehoben  als  der 
rechte.  Die  rechte  Lidspalte  ist  etwas  weiter  als  die  linke.  Bei  forcirtem 
Lidschlus8  sind  die  Falten  am  linken  Lid  und  der  Wange  zahlreicher 
uud  aasgeprägter  als  rechts.  Die  rechte  Nasolabialfalte  ist  etwas  weniger 
ausgeprägt  als  links.  Beim  Zähnezeigen  und  beim  weiten  Oeffnen  des 
Mundes  steht  der  Rand  der  rechten  Hälfte  der  Oberlippe  tiefer  und  ist 
flacher  als  links.  Bei  sämmtlichen  Bewegungen  im  Facialisgebiet,  ein- 
schliesslich des  Platysma,  activen  und  emotionellen,  bleibt  die  rechte 
Gesichtshälfte  hinter  der  linken  zurück.  Keine  fibrillären  Zuckungen,  die 
mechanische  Erregbarkeit  beiderseits  gleich  lebhaft,  kein  Chvostek- 
aches  Phänomen. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  für  Nerv  und  Muskeln  normale 
Verhältnisse  für  beide  Stromesarten,  keine  EaR;  das  Einbrechen  des 
Stromes,  die  durch  den  Strom  bedingten  Muskelcontractionen  werden  gut 
wahrgenommen. 

Trigeminus.  Feinste  Berührungen,  wie  Fadenstreichen,  ferner 
verschieden  starke  Abstufungen  des   Druckes  werden  im  Bereich   des 

DeuUehea  Aichir  f.  klin.  Hedioin.    LH.  Bd.  18 
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Trigeminus  rechts  und  links  gleich  gut  empfunden  und  gehörig  localisirt 
Eine  Verspätung  der  Empfindung  ist  nicht  vorhanden.  Die  Untersuchung 
mit  dem  Sieveking'sehen  Tasterzirkel  ergiebt  normale  Werthe. 

Faradocutane  Sensibilität.  Bei  der  Untersuchung  mit  der 
Erb 'sehen  Elektrode  wird  das  Einbrechen  des  faradischen  Stromes  bei 
sehr  grossem  Rollenabstand  gefühlt. 

a)  Am  äusseren  Lidwinkel  erste  Empfindung  beiderseits  bei  145  R.-A. 

b)  Mitte  der  Wange  unter  dem  äusseren  Lidwinkel  beiderseits  bei 
135—140  R.-A. 

c)  Stirn  über  dem  äusseren  Lidwinkel  beiderseits  bei  143  R.-A. 
Dagegen  wird  die  erste  Schmerzempfindung  angegeben  bei  a)  105, 

bei  b)  85—90,  bei  c)  115  R.-A. 

Warm  und  kalt  wird  beiderseits  unterschieden ;  bei  Anwendung  der 
Goldscheid  er 'sehen  Methode1)  zeigt  sich,  dass  Stellen  vom  Stufen- 
werth  6  und  7  <  als  solche  von  2  (letztere  am  Bauehe  und  den  unteren 
Extremitäten  gewählt,  die  sich  bezüglich  der  Wärme-  und  Kälteempfind- 
lichkeit normal  erwiesen),  solche  vom  Stufenwerth  8  (Maximumstelle 
Canthus  ext)  ungefähr  die  gleiche  Wärmeempfindung  haben,  wie  solche 
vom  Stufenwerth  4.  Die  Prüfung  der  Kälteempfindlichkeit  ergiebt,  dass 
Stellen  mit  dem  Stufenwerth  7  <  als  solche  mit  2  (ebenfalls  vom  Bauch 
und  den  unteren  Extremitäten);  analoge  Resultate  ergeben  die  Stellen 
des  Gesichts  mit  niedereren  Stufenwerth en  (im  Sinne  Gold  scheid  er 's). 

Die  motorische  Portion  des  Trigeminus  ist  intact,  die  Austrittsstellen 
der  sensiblen  Nerven  im  Gesicht  sind  nicht  druckempfindlich. 

Gehör  (von  Herrn  Prof.  Bezold  geprüft)  normal. 

Geschmack.  An  der  Zungenspitze  werden  die  vier  Qualitäten 
beiderseits  prompt  wahrgenommen.  Für  das  hintere  Drittel  lauten  die 
Angaben  nicht  ganz  bestimmt,  indem  Pat.  manchmal  an  der  rechten  Seite 
weniger  deutlich  schmecken  will,  öfter  irrt,  manchmal  wieder  keinen 
Unterschied  finden  kann. 

Vago-Accessorius.  In  der  Ruhe  weicht  die  Uvula  nach  links 
ab,  beim  Phoniren  wird  das  Gaumensegel  und  die  Uvula  stark  nach  links 
verzogen.  Die  Sprache  ist  etwas  näselnd,  kaum  rauh,  beim  Sprechen 
entweicht  hörbar  Luft  durch  die  Nasenöffnungen. 

Kehlkopf.  Schiefstand  der  Epiglottis  nach  rechts,  das  rechte  Stimm- 
band und  Giesskanne  in  Cadaverstellung  (v.  Ziemssen),  das  rechte 
Taschenband  etwas  geschwellt,  tiberdeckt  einen  Theil  des  rechten  Stimm- 
bandes. Beim  Phoniren  überschreitet  das  linke  Stimmband  die  Median- 
linie bis  zur  Anlagerung  an  das  unbewegliche  rechte  und  Ueberkreuzung 
der  Spitzenknorpel.    Die  Stimmbänder  etwas  geröthet. 

Die  Berührung  der  Epiglottis,  der  ary-epiglottischen  Falten  und  des 
Kehlkopf  innern  mit  der  Sonde  erregt  nur  bei  längerer  und  energischer  Be- 
rührung Reflexbewegung.  Die  Berührung  wird  gut  gefühlt.  (Rechtsseitige 
Recurrenslähmung;  Herabsetzung  der  Reflexerregbarkeit  des  Larvnx.)*J 


1)  A.  Goldscheide r,  Eine  neue  Methode  der  Temperatursinnprfifnng.  Arcbif 
f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  Bd.  XVIII.  1887.  S.  659  ff. 

2)  Herr  Geheimrath  v.  Ziemssen  hatte  die  grosse  Liebenswürdigkeit,  den  Kehl- 
kopf befand  zu  controfiren,  wofür  ich  meinen  besten  Dank  entgegenzunehmen  ihn  bitte. 
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Die  Herzaction  ist  rhythmisch,  etwas  beschleunigt,  95  Contrac- 
tionen  in  der  Minute. 

Beim  Schlacken  fühlt  Pat  eine  gewisse  Erschwerung  gegen  früher, 
insofern  er  grössere  Bissen  schwer  hinunterbringt  und  den  Durchgang 
durch  Nachtrinken  erleichtern  muss. 

Hypoglossus.  Beim  Oeffnen  des  Mundes  zeigt  sich  die  reehte 
Zangenhälfte  kleiner,  tiefer  stehend,  gerunzelt;  die  rechte  Zungenhälfte 
zeigt  deutlieh  fibrilläres  Zucken.  Beim  Herausstrecken  weicht  die  Zunge 
atark  nach  rechts  ab.  Zwischen  die  Finger  genommen  erweist  sich  die 
reehte  Hälfte  als  entschieden  dünner.  Bei  allen  activen  Bewegungen 
leigt  sich  die  rechte  Zungenhälfte  deutlich  paretisch. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  für  die  rechte  Hälfte,  ver- 
glichen mit  links,  eine  leichte  Herabsetzung  für  den  faradischen  und 
konstanten  Strom.    Keine  EaR. 

Reflexe.  Lid-,  Conjunctivae  und  Cornealreflex  wie  der  von  der 
Nasenschleimhaut  erfolgen  prompt;  die  Berührung  der  Uvula,  der  Zungen- 
worzel  und  der  hinteren  Rachen  wand  löst  keinen  Reflex  aus.  Unter- 
kieferreflex massig  lebhaft 

Rückenmark  und  periphere  Nerven.  Leiehte  Deviation  der 
Wirbelsäule  im  dorsalen  Abschnitt  nach  rechts.  Stramme  und  laxe  Körper- 
haltung sind  gleich  gut  möglich.  Keine  Atrophie  der  Schultergürtel-  und 
Rückenmuskeln. 

Die  Brustwirbel,  entsprechend  dem  Interscapulium ,  etwas  druck- 
empfindlich. Pat  hat  —  auch  ohne  Druck  —  hier  das  Gefühl,  „wie  wenn 
er  dort  sich  kratzen  sollte". 

Trophische  Störungen.  Der  linke  Daumenballen  ist  deutlieh 
flacher  als  der  rechte;  dasselbe,  jedoch  weniger  stark,  ist  mit  dem  Klein- 
fingerballen der  Fall.  Die  Spatia  interossea,  besonders  deutlich  am 
4.  Finger,  sind  links  weniger  gut  ausgefüllt,  als  rechts,  der  kleine  Finger 
steht  abducirt.    Fibrilläre  Zuckungen  sind  nicht  vorhanden. 

Die  grossen  Nervenstämme  sind  nirgends  druckempfindlich. 

Bei  passiven  Bewegungen  ist  ein  abnormer  spastischer  Wider- 
stand nirgends  zu  bemerken.  Die  Bewegungen  geschehen  bei  normalem 
Tonis. 

Active  Bewegungen.  Die  grobe  Kraft  ist  rechts  und  links  an- 
scheinend gleich.  Händedruck  rechts  =  24,  links  =  23  K.  (Dynamometer 
Uli  mann 's).  Fingerspreizen  beiderseits  wenig  kräftig,  besonders  links, 
hier  besonders  am  kleinen  Finger.  Derselbe  kann  nicht  völlig  gestreckt 
werden;  in  der  Ruhe  steht  er  abducirt  und  kann  den  anderen  Fingern 
nicht  genähert  werden. 

Die  Bauchpresse  functionirt  gut,  bei  den  Respirationsbewegungen  ist 
nichts  Besonderes  zu  bemerken;  von  Zeit  zu  Zeit  athmet  Pat  tief  auf. 

Sonst  keine  Störung  der  activen  Bewegungen. 

Coordination.  Die  feineren  Bewegungen  der  rechten  Hand  ge- 
schehen ungeschickter  als  links.  Trommeln  mit  den  Fingern  auf  eine 
Tischplatte  gelingt  rechts  fast  gar  nicht,  links  gut.  Läset  man  Pat  mit 
dem  Zeigefinger  die  Nasenspitze  berühren  oder  nach  der  Oeffnung  des 
vorgehaltenen  Stethoskops  u.  dgl.  fahren,  so  wird  rechts  auch  bei  offenen 
Augen  die  ursprünglich  eingehaltene  Richtung  mehrfach  verlassen ;  noch 

18* 
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viel  mehr  tritt  die  Unsicherheit  bei  geschlossenen  Augen  hervor.  Das 
Gleiche  zeigt  sich  bei  dem  Versuch,  die  Fingerspitzen  im  Bogen  zu  nähern, 
beim  Knüpfen  von  Maschen,  Zuknöpfen  u.  dgl.  Soll  Pat.  bei  geschlos- 
senen Augen  mit  der  Ferse  des  rechten  Fusses  die  linke  Kniescheibe 
berühren,  so  ist  eine  deutliche  Unsicherheit  und  Ungeschicklichkeit  zu  be- 
merken, während  dieselben  Bewegungen  links  prompt  ausgeführt  werden. 
Derselbe  Befund  bei  ähnlichen  Versuchsanordnungen.  Die  rechtsseitige 
Störung  der  Coordination  tritt  besonders  bei  Schriftproben  zu  Tage: 
ohne  Unterstützung  von  Seiten  der  linken  Hand  vermag  Pat.  noch  leid- 
lich zu  schreiben;  bei  Augenschluss  ist  jedes  Schreiben  unmöglich. 

An  der  rechten  Oberextremität  sind  bei  herabhängendem  Arm  stoss- 
weise,  unregelmässige  und  ungleichgrosse  Zuckungen  in  den  Fingern  und 
im  Handgelenk  wahrzunehmen;  dieselben  nehmen  etwas  ab,  wenn 
Pat.  seinen  Blick  auf  dieselben  richtet.  Bei  abgewandtem  Blick 
kann  Pat.  den  Arm  und  die  Finger  in  keiner  Stellung  ruhig  halten. 
Derselbe  Befund  an  den  unteren  Extremitäten.  Bei  horizontaler  Rücken- 
lage sind  manchmal  kurze  Bewegungen  der  Zehen  rechts  zu  beobachten. 
Bei  offenen  Augen  kann  Pat.  in  Rückenlage  ziemlich  gut  die  gestreckte 
rechte  untere  Extremität  erhoben  halten.  Bei  geschlossenen  Augen  tritt 
sehr  starkes  Schwanken  auf  (statische  Ataxie). 

Motorische  Reizerscheinungen.  Anfallsweise  und  sehr  häufig 
treten  rasche  Flexionsbewegungen  des  linken  kleinen  Fingers  auf.  Kein 
eigentlicher  Tremor,  kein  Intentionszittern. 

Sensibilität.  Sensible  Reizerscheinungen:  Anfallsweise 
auftretende  Schmerzen,  welche  von  der  rechten  Halsseite  ausstrahlen  und 
bis  in  die  Fingerspitzen  sich  erstrecken.  In  den  Fingern  der  rechten 
Hand  „Kriebeln".  Auf  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  oft  durchfahrende 
Schmerzen,  die  Pat.  spontan  mit  elektrischen  Schlägen  vergleicht.  In 
der  linken  Oberextremität  besteht  ein  eigentümliches ,  unangenehmes 
Gefühl,  das  über  die  linke  Seite  des  Halses  sich  bis  zum  Ohre  erstreckt, 
ein  Gefühl,  welches  Pat.  als  Hitzegefühl  bezeichnet.  —  Kein  Gürtelgefühl. 

Fadenstreichen  wird  nicht  gefühlt,  selbst  grobe  Druck- 
unterschiede werden  nicht  wahrgenommen  im  Bereich  eines  Bezirkes  (vgl. 
Fig.  t  u.  2),  welcher  begrenzt  wird  von  einer  Linie,  die  von  unterhalb 
des  Jugulum  zum  Kinn,  von  hier  längs  des  rechten  Kinnrandes  zum 
rechten  Ohr,  von  hier,  das  Ohr  einschliessend,  über  den  behaarten  Kopf 
zum  Schläfenhöcker,  von  hier  zur  Mittellinie,  dann  abwärts  bis  zu  den 
ersten  Brustwirbeln,  dann  in  nach  oben  convexem  Bogen  zur  rechten 
Axilla,  zur  vorderen  Axillarfalte  und  in  nach  unten  convexem  Bogen 
zum  Jugulum  zurückführt.  An  den  übrigen  Partien  des  Körpers,  auch 
an  den  entsprechenden  Partien  der  linken  Oberextremität, 
werden  feinste  Berührungen,  wie  Fadenstreichen  und  ge- 
ringste Druckunterschiede,  deutlich  und  scharf  wahrge- 
nommen. 

Doppelempfindung  der  Zirkelspitzen  des  Sieveking'schen  Taster- 
zirkels : 

rechts   über   dem  Deltoideus   noch  nicht  bei  100  Mm.,  links  bei  15  Mm. 
=      Beugeseite  d.  Unterarms    =        =        =      =      =         =        =       noch 

nicht  20  Mm. 
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rechts  Volarfläche  der  Hand  noch  nicht  bei  100  Mm.,  links  bei  12  Mm. 


Handrücken 

Daumenballen 

Hals  (Fossa  snpraclavic.) 


Grenze  der  Störung  der  S.  in 
dien  Qualmten  o.  der  Anal- 

gerie 
Störung  der  8.  in  allen  Quali- 
täten 


=      15 

5 

35 


Thermo- Anästhesie  u.  Anal- 
gesie 

Grenze  für  Analgesie 


Grenze  für  Thermo- 
Anasthesie 


Fig.  1. 


Grenze  fttr  Analgesie   s 


Therao-Aaasthesie  n.  Anal- 
gesie 


Grenze  fttr  Tbermo -An- 
ästhesie 


Grenze  für  die  Störung  der 
Sensibilit&t    in  allen  Quali- 
täten und  der  Analgesie 

Herabsetzung  in  allen  Qaali- 


Grenze  für  Thenno-An- 
ästhesie 


Fig.  2. 

An  der  Hand  und  den  Fingern  rechts  werden  auch  stärkere  Nadel- 
stiche nicht  empfunden^  Nadelspitze  und  -köpf  nicht  unterschieden,  im 
Bereich  der  angeführten  Zone  rechts  ist  die  Legalisation  der  Empfindung 
fehlerhaft;  am  stärksten  an  der  Hand. 
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An  den  übrigen  Theilen  des  Körpers  werden  auch  feinste  Berüh- 
rungen und  Druckunterschiede  gut  gefühlt  und  richtig  loealisirt 

Eine  Verspätung  der  Empfindung  ist  nicht  vorhanden. 

Das  Gefühl  für  active  Bewegungen  auf  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte  gegenüber  der  linken  erheblich  gestört,  ebenso  das  für 
passive,  so  dass  Bewegungen,  die  bei  entspannten  Gliedern  und  ge- 
schlossenen Augen  den  Gliedern  des  Kranken  xnitgetheilt  werden,  von 
demselben  undeutlich  oder  gar  nicht  wahrgenommen  werden.  Die  pas- 
siven Bewegungen  werden  verhältnissmässig  am  deutlichsten  im  Hüft-  und 
Schultergelenk,  weniger  gut  im  Ellbogen-  und  Kniegelenk,  noch  weniger 
in  den  Gelenken  der  Hand  und  der  Finger,  des  Fusses  und  der  Zehen 
wahrgenommen.  Die  Lage  der  Extremitäten  wird  bei  geschlossenen 
Augen  vom  Pat.  auf  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  nur  undeutlich 
wahrgenommen,  links  dagegen  prompt. 

Das  Gefühl  der  Wahrnehmung  der  Schwere  ist  an  der  rechten 
Ober-  und  Unterextremität  erheblich  herabgesetzt,  so  dass  Gewichte,  die 
um  das  Doppelte  von  einander  verschieden  sind,  nicht  unterschieden 
werden  können.  Auf  die  rechte  Hand  können  Gewichte  bis  zu  20ü  Grm. 
gelegt  werden,  ohne  dass  Pat.  überhaupt  eine  Belastung  fühlt.  Links 
kann  —  bei  Vergleich  mit  einem  normalen  Individuum  —  kein  Unter- 
schied in  der  Richtigkeit  der  Wahrnehmung  erhoben  werden. 

Stereognostischer  Sinn.  Gegenstände,  die  dem  Pat.  in  die 
rechte  Hand  gegeben  werden,  werden  ohne  Zuhülfenahme  der  Augen 
durch  Zutasten  nicht  erkannt.  Links  werden  Gegenstände  momentan  er- 
kannt und  vollkommen  genau  auf  Grösse,  Form,  Glätte,  Rauhigkeit  u.  s.w. 
beschrieben. 

Temperatur-  und  Schmerz  sinn.  Eiswasser  wird  auf  dem  ganzen 
Körper  prompt  wahrgenommen,  mit  Ausnahme  des  hypästhetischen  Be- 
zirks rechts  und  eines  diesem  ungefähr  entsprechenden  Bezirks  links 
(s.  Fig.  1  u.  2).  Ueber  dem  linken  Deltoides  beispielsweise  wird  kochendes 
Wasser  nicht  gefühlt,  erst  bei  längerer  Berührung  kommt  ein  undeut- 
liches Gefühl  zu  Stande.  Eiswasser  und  kochendes  Wasser  werden  nicht 
unterschieden.  Eiswasser  oder  direct  aufgelegte  Eisstücke  werden  als 
warm  oder  heiss  angegeben.  Das  abfliessende  schmelzende  Wasser  wird 
links  prompt  wahrgenommen,  aber  ohne  Wärme-  oder  Kälteempfindung. 

Bei  Anwendung   der  Goldscheid  ergehen  Methode  ergiebt  sich: 

Prüfung  der  Wärmeempfindlichkeit: 

Haut  über  der  Schulterwölbung  (vom  Stufenwerth  5)  empfindet  beider- 
seits laues  Wasser  weniger  warm  als  an  Stellen  vom  Stufenwerth  1  (Knie- 
scheibe). 

Haut  über  beiden  Pectorales      (Stufenwerth  6)  <  1 
=         =  =       Brustwarzen  (  =  7)  rechts  u.  links  =  6. 

Doch  ist  die  Wärmeempfindung  rechts  besser  als  links. 

Unterhalb  normale  Empfindung. 

Scapulawinkel  (Stufenwerth  7)  rechts  und  links  <  4 

>  3 
Scapula  (  =  4)  <  i 
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Kälteempfindlichkeit  (nach  Goldscheide r): 

Schulterwölbung  (Stufenwerth  9)   rechts  und  links  <  1 

Pectoralb  (  =         10)        --        *       =      <  1 

Regio  srcpraclavicularis  (  =  3)        =        *        =      <  1 

Brustwarze  (  =         11)         =         -        =      *=  8 

Angalus  scapulae  (  =6—9)        -        -        =      <  2 

>  1 

Schmerzsinn.  Tiefe  Nadelstiche,  Durchbohren  der  Haut  mit  einer 
stumpfen  Nadel  werden  nur  als  Berührung  empfunden.  Der  faradische 
Pinsel ,  der  beispielsweise  am  Bauch  und  den  unteren  Extremitäten  die 
lebhaftesten  Schmerzäusserungen  hervorruft,  erregt  im  Bereich  der  in 
Fig.  1  u.  2  angegebenen  Partien  auch  bei  ganz  eingeschobener  secun- 
direr  Spirale  keine  Schmerzempfindung. 

An  einer  frisch  abgehäuteten  Brandblase  des  linken  Mittelfingers, 
die  sich  Pat.  zuzog,  ohne  den  Brand  zu  verspüren,  die  Pat.  überhaupt 
erst  bemerkte,  als  die  Blase  sich  bildete,  erregt  der  faradische  Pinsel 
and  die  Erb'sche  Elektrode  bei  0  R.-A.  keine  Schmerzempfindung. 

Untersuchung  mit  der  Erb'schen  Elektrode: 

Regio  deltoidea:  Empfindung  rechts  bei  65,  links  bei  120  R.-A. 
Schmerz   rechts  und  links  nicht    =        0       = 

Analoge  Werthe  über  den  oberen  Extremitäten  und  den  benachbarten 
Partien  des  Rumpfes. 

Mammillae:      Empfindung  rechts  und  links  bei  138 — 139  R.-A. 
Schmerz  =  *        =        =  120     * 

Auf  der  Rückenfläche  stimmt  rechts  die  Grenze  für  die  Herabsetzung 
der  Schmerzempfindlichkeit  ziemlich  mit  der  für  die  Störung  der  Sensi- 
bilität in  allen  Qualitäten.    Die  Grenze  für  links  s.  Fig.  1  u.  2. 

Abgehäutete  Brandblase  am  Mittelfinger  der  linken  Hand: 
Empfindung  bei  140,  Schmerz  noch  nicht  bei  0  R.-A.; 
an  der  entsprechenden  (normalen)  Hautstelle  der  rechten  Hand: 
Empfindung  bei  65,     Schmerz  noeh  nicht  bei  0  R.-A. 

Die  Ausdehnung  der  Thermoanästhesie,  die  allmählich  durch  eine 
Zone  von  Thermohypästhesie  in  normal  empfindende  Hautstellen  über- 
geht, ist  an  Ausdehnung  grösser,  als  die  der  Analgesie,  die  ebenfalls 
durch  eine  Zone  von  Hypalgesie  in  normal  empfindende  Haut  übergeht 
(s.  Fig.  I  u.  2). 

Die  übrigen  Partien  des  Körpers  zeigen  ungestörte  Empfindung  für 
Temperatur  und  Schmerz. 

Elektromusculäre  Sensibilität.  Pat.  fühlt  bei  der  elektrischen 
Untersuchung  rechts  wie  links  deutlich  das  Einbrechen  des  faradischen 
und  constanten  Stromes  und  die  dadurch  bedingten  Muskelcontractionen, 
an  der  rechten  Oberextremität  weniger  gut  als  links.  An  der  rechten 
Oberextremität  fühlt  er  zwar  den  Strom,  wenn  auch  weniger  deutlich  als 
links,  kann  aber  nicht  genau  die  durch  die  elektrische  Reizung  verur- 
sachten Muskelcontractionen  und  dadurch  verursachten  Gliederstellungen 
angeben  resp.  mit  der  linken  oberen  Extremität  nachahmen.  Links  em- 
pfindet er  den  Strom  und  die  Muskelzusammenziehungen  ungleich  deut- 
licher und  weias  bei  geschlossenen  Augen  genau  die  gereizten  Muskeln  und 
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die  durch  die  Muskelcontractionen  verursachten  Lageveränderungen  und 
Stellungen  der  Glieder  anzugeben.  Tetanische  Muskelcontractionen  mit 
den  stärksten  Strömen,  faradischen  und  galvanischen,  werden  an  der 
rechten  und  linken  Oberextremität  als  „Ziehen"  empfunden,  aber  nicht 
als  schmerzhaft. 

Reflexe.  Plantarstreichreflex  beiderseits  gleich,  massig  lebhaft 
Achillessehnenreflex  beiderseits  lebhaft;  beiderseits  kurzer  Fussclonus, 
der  rechts  leichter  auslösbar  ist,  als  links.  Periostreflexe  nicht  gesteigert, 
Patellarsehnenreflex  gleich  stark,  lebhaft.  Cremasterreflex  beiderseits 
wenig  lebhaft,  besonders  rechts.  Scrotalreflex  beiderseits  vorhanden. 
Bauchreflexe  beiderseits  nur  angedeutet.  Papillarreflex  beiderseits  vor- 
handen. Periost-  und  Sehnenreflexe  an  den  oberen  Extremitäten  kaum 
angedeutet. 

Von  Seiten  der  Blase,  des  Mastdarms  und  der  Geschlechtsorgane  keine 
Störung. 

Gang.  Pat.  geht,  auf  den  Stock  gestützt,  langsam  und  breitspurig, 
das  rechte  Bein  etwas  nach  aussen  führend;  der  Gang  ist  nicht  gerad- 
linig, Pat.  weicht  von  der  Geraden  bald  nach  rechts,  bald  nach  links  ab. 
Beim  Gehen  wickelt  er  das  linke  Bein  in  der  gewöhnlichen  Weise  vom 
Boden  ab,  rechts  biegt  er  das  Knie  beim  Gehen  weniger  als  links  und 
setzt  zuerst  die  Ferse  auf,  rechts  stärker  aufsetzend  als  links  (diesem  ent- 
sprechend ist  der  rechte  Schuh  stärker  „abgetreten"  als  der  linke).  Laufen 
und  Springen  ist  dem  Pat.  unmöglich.  Bei  offenen  Augen  und  genäherten 
Fussspitzen  kann  Pat.  sicher  und  ohne  Schwanken  stehen,  wobei  er  das 
Körpergewicht  auf  das  linke  Bein  verlegt;  bei  Augenschluss  tritt  starkes 
Schwanken  ein  nnd  fällt  Pat.  nach  rechts.  Gehen  bei  geschlossenen  Augen 
ist  unmöglich.  Auf  dem  linken  Bein  kann  Pat.  auch  bei  geschlossenen 
Angen  gut  stehen,  auf  dem  rechten  nur  bei  offenen  Augen. 

Elektrische  und  mechanische  Erregbarkeit  der  Nerven 
nnd  Muskeln.  Die  elektrische  Untersuchung  ergiebt  normale  Erreg- 
barkeit für  beide  Stromesarten  für  Nerven  und  Muskeln,  nur  eine  un- 
bedeutende Herabsetzung  für  die  kleinen  Fingermuskeln  der  linken  Hand. 

Die  Untersuchung  der  mechanischen  Erregbarkeit  ergiebt  keinen 
abnormen  Befund. 

Die  Prüfung  der  vasomotorischen  Erregbarkeit  durch  mechanische 
und  elektrische  Reize  ohne  Befund. 

Befunde  während  der  Beobachtung.  Das  verordnete  Jodkali 
hat  Pat.  sofort  wegen  Schnupfens,  Kopfschmerzen  nnd  Steigerung  des 
Gefühls  der  Engluftigkeit  ausgesetzt.  Da  Pat.  auf  die  langdauernden  elek- 
trischen Untersuchungen  der  Nerven  und  Muskeln,  sowie  der  farado- 
cutanen  Sensibilität  mittelst  Pinsels  und  Erb 'scher  Elektrode  sich  „er- 
frischt" fühlt,  wird  er  auf  seinen  Wunsch  mit  dem  faradischen  Pinsel  an 
den  analgetischen  Theilen  behandelt. 

Am  4.  Mai  wurde  am  Scheitel  eine  thalerstückgrosse,  nässende  Hant- 
stelle (Ekzem)  beobachtet,  die  Pat.  zufällig  beim  Kämmen  bemerkte.  Das 
Ekzem  heilt  bei  blosser  Reinlichkeit  innerhalb  weniger  Tage. 

Wiederholt  kommt  Pat.  ins  Ambulatorium  wegen  Brandblasen  an 
beiden  Händen,  die  er  beim  Kochen,  mit  einer  brennenden  Cigarre  u.  s.  w. 
sich  zuzieht.    Pat.  bemerkt  sie  erst  dann,  wenn  er  die  Blasen  sieht.   Die 


Syringomyelie  mit  bulb&ren  Symptomen.  271 

abgehäuteten  Blasen  sind  gegen  den  faradischen  Pinsel  bei  0  R.-A.  un- 
empfindlich. 

Am  5.  Juni  Panaritium  subcutaneum  (analgicum)  des  linken  kleinen 
Fingers.  Die  Incision,  welche  sehr  wenig  Eiter  entleert,  ist  nicht  schmer- 
zend. Normaler  Heilverlauf, 
j  Von  Anfang  April  an  Besserung  des  Ganges,  so  dass  nach  einigen 
Wochen  nur  wenig  beim  Gehen  zu  bemerken  ist  Bei  Augenschluss  je- 
doch starkes  Schwanken. 

Subjective  Klagen  über  Kälte  und  Spannungsgefühl  im  Gesicht.  Ab 
und  zu  sollen  unwillkürliche  Kaubewegungen  auftreten. 

Am  27.  Mai  wurden  dem  Pat.  0,02  salzsauren  Pilocarpins  subcutan 
in  den  linken  Vorderarm  injicirt.  Nach  einigen  Minuten  starke  Sali- 
vation,  nicht  bedeutende  Schweissabsonderung  der  Gesichtshaut ;  geringe 
Sehweissbildung  in  den  Achselhöhlen,  beiderseits  gleich.  Harndrang. 
Einige  Tage  später,  an  einem  sehr  heissen  Nachmittage,  nachdem  Pat. 
längere  Zeit  spazieren  ging,  wird  der  ganze  Körper  fast  überall  schweiss- 
bedeckt  angetroffen. 

Die  elektrische  Untersuchung  des  Acusticus  ergiebt: 


Rechts 

KSK'  oo  (4—5  M.-A.) 

KO— 

ASk'  (5  M.-A.) 

AOk 


i 


Links 

KSK  f4— 5  M.-A.) 

KO- 

AS— 

AOk 

Der  ASk'  rechts  ist  mit  geringeren  Stromstärken  hervorzurufen,  als 
AOk.  Er  ist  beim  Herabgehen  der  Stromstärke  noch  vorhanden,  wenn 
AOk  bereits  verschwunden  ist. 

Die  von  Herrn  Prof.  Bezold  am  20.  Juni  1893  vorgenommene  Unter- 
suchung ergiebt:  Trommelfell  beiderseits  normal.  Hörweite  für  Flüster- 
sprache beiderseits  7  Meter  und  mehr.  —  Untere  Tongrenze  beiderseits 
19  Vibrat.  doubl,  und  mehr.  Obere  Tongrenze  (Galton)  rechts  2,2, 
links  2,4:  normaler  Befund. 

Ende  Juni  wurde  auf  Wunsch  des  Pat.  aus  kosmetischen  Rücksichten 
eine  Geradstellung  des  rechten  Bulbus  in  der  Augenklinik  von  Herrn  Privat- 
docent  Dr.  Schlösser  vorgenommen.  DerRectus  internus  wurde  zurück- 
gelagert, eine  verticale  Conjunctivalnaht  angelegt  und  eine  Seh  öle  rasche 
unterstützende  Naht  im  Rectus  externus  eingelegt.  Normaler  Heilungs- 
verlauf. Die  anfangs  vorhandene  vollkommene  Parallelstellung  blieb  nicht 
völlig  erhalten,  so  dass  eine  kleine  Nachoperation  nothwendig  sein  wird. 
Die  nunmehr  vorgenommene  Untersuchung  des  Gesichtsfeldes  ergab  nor- 
male Verhältnisse,  doch  schien  es,  wie  auch  anfangs,  wie  wenn  das  Ge- 
sichtsfeld leicht  verengt  wäre,  besonders  für  Blau. 

Abgesehen  von  den  in  der  Anamnese  angeführten  Beschwerden  fühlt 
sich  Pat  subjeetiv  wohl.  Eine  Ausbreitung  der  Zonen  mit  gestörter 
Sensibilität  ist  nicht  zu  constatiren. 

Fassen  wir  die  Symptome  zusammen,  so  dürfte  die  gleich  an- 
fangs von  mir  gestellte  Diagnose  „Syringomyelie  mit  bulbären  Sym- 
ptomen" keinem  Zweifel  unterliegen.  Die  Entwicklung,  der  Verlauf, 
die  halbseitigen  bulbären  Erscheinungen,  die  spinale  Amyotrophe, 
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die  Sensibilitätsstörungen ,  das  im  Verlauf  beobachtete  schmerzlose 
Panaritium  u.  dgl.  dürften  in  ihrer  Gesammtheit  es  für  überflüssig 
erscheinen  lassen ,  differentialdiagnostisch  die  gewöhnlich  in  Frage 
kommenden  Krankheiten,  Hysterie,  Polyneuritis,  Pachymeningitis  cer- 
vicalis  bypertrophica,  Lepra,  disseminirte  Hirn- Rückenmark- Sklerose, 
amyotrophische  Lateralsklerose  mit  Bulbärparalyse,  Tabes,  Myelitis 
u.  dgl,  erst  auszuschliessen.  Ich  kann  diesbezüglich  auf  die  sehr  ein- 
gehenden differentialdiagnostischen  Erörterungen  Raichline's  *)  ver- 
weisen, dessen  Fall  sowohl  in  Bezug  auf  die  Entwicklung  und  den 
Verlauf  der  Krankheit,  wie  den  klinischen  Befund  eine  sehr  weit- 
gehende Aehnlichkeit  mit  dem  hier  mitgetheilten  Falle  zeigt. 

Die  Amyotrophie  nach  dem  Typus  Aran-Duchenne  weist  auf 
die  grauen  Vorderhörner  des  Halsmarks.  Die  rechtsseitige  Hemiataxie 
und  Störung  des  „Muskelsinns",  die  Störung  der  Sensibilität  in  allen 
Qualitäten  an  der  rechten  Oberextremität  dürfte  in  der  Ausdehnung 
des  gliösen  Processes  auf  die  Hinterhörner  und  Hinterstränge  des 
Rückenmarks  rechts  ihre  Erklärung  finden.  Die  gesteigerten  Reflexe 
an  den  unteren  Extremitäten  (im  Verlauf  der  Beobachtung  war  ein 
Rückgang  derselben  zu  beobachten)  dürften  auf  eine  Betheiligung  der 
PyS  zu  beziehen  sein. 

Der  Beginn  der  Erkrankung  in  unserem  Falle  ist,  wie  so  häufig, 
in  der  Gliose  des  Halsmarks  zu  suchen,  wie  die  zuerst  auftretenden 
Störungen  der  rechten  Hand  zu  beweisen  scheinen,  wenn  nicht  das 
Erbrechen,  welches  ungefähr  3  Monate  vor  den  Störungen  der  Hand 
auftrat,  schon  auf  die  Erkrankung  des  Bulbus  hinweist.  Aber  nicht 
viel  später  begannen  die  Kopfschmerzen,  der  Schwindel,  die  auf  die 
Betheiligung  des  verlängerten  Marks  und  des  Hirns  hinweisen.  Erst 
nach  dem  acuten  Einsetzen  der  bulbären  Erscheinungen  begann  die 
Muskelatrophie  der  linken  Hand.  Die  Gliose  dürfte  also  ziem- 
lich gleichzeitig  im  Halsmark,  dem  verlängerten  Mark 
und  aufwärts  sich  entwickelt  haben. 

Die  mehrmonatliche  Beobachtung  des  Kranken  zeigt  ein  Gleich- 
bleiben der  Symptome  von  Seiten  des  verlängerten  Marks  und  des 
Gehirns,  dagegen  eine  auffallende  Besserung  des  Ganges.  Beim  Be- 
ginn der  Beobachtung  war  der  ataktische  Gang  sofort  in  die  Augen 
fallend.  Im  Laufe  der  Beobachtung  besserte  der  Gang  sich  in  dem 
Maasse,  dass  bei  oberflächlicher  Betrachtung  wenig  Auffallendes  an 
demselben  sich  zeigte.  Auch  die  Hemiataxie  und  Störung  des  „Muskel- 


1)  Azriel  Raichline,  Contribution  a  l'ätude  clioique  de  la  Syringomylfe 
avec  manifestations  bulbaires.   These  de  Paris.   Ollier- Henry.  Paris  1892. 
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tinm"  rechte  war  weniger  auffallend ,  wenngleich  sie  stets  deutlich 
nachzuweisen  war. 

Derartige  Remissionen1)  sind  bei  der  Oliose  wiederholt  beob- 
achtet worden.  Die  Beobachtung  V  von  Brunzlow*)  bietet  hierfür 
ein  gutes  Beispiel,  indem  in  diesem  Falle  im  Verlauf  weniger  Wochen 
die  an  einer  Unterextremität  vorhandene  Ataxie  schwand,  um  an  der 
anderen  Unterextremität  aufzutreten,  nach  einigen  Monaten  fehlte  jedes 
Zeichen  von  Ataxie. 

Die  Betheiligung  des  Bulbus  am  giiösen  Process  ist  nach  Fr. 
Schnitze3)  und  J.  Hoffmann4)  nicht  selten.*)  Nach  Schnitze 
werden  mit  besonderer  Vorliebe  die  aufsteigenden  Trigeminuswurzeln 
in  verschiedener  Höbenausdehnung  zerstört  und  demgemäss  klinisch 
wahrnehmbare  Veränderungen,  und  zwar  vorzugsweise  wieder  partielle 
Empfindungslähmungen,  im  Bereiche  des  Trigeminus  gesetzt.  In 
zweiter  Linie  scheinen  nach  Fr.  Schul tze  die  Gegenden  des  Vagus- 
ond  Hypoglossuskerns  getroffen  zu  werden,  „ohne  dass  indessen  kli- 
nisch gleichartige  Symptome  erzeugt  werden,  wie  etwa  bei  der  amyo- 
trophiscben  Bulbärparalyse".6)  Wenn  wir  später  die  Krankengeschichte 
unseres  Falles  mit  analogen  der  Literatur  vergleichen  werden,  werden 
wir  die  Voraussetzung  Fr.  Schultzens  gerechtfertigt  finden,  „dass 
rieh  gerade  auf  dem  Gebiete  dieser  bulbären  Erscheinungen  bei  ein- 
gehenden klinischen  Studien  noch  verschiedene  eigenthümliche  Einzel- 
heiten in  der  Legalisation  und  dem  Verlaufe  der  Symptome  werden 
finden  lassen,  die  dem  eigenartigen  Charakter  gerade  dieses  Zer- 
Btörungsprocesses  im  Bulbus  entsprechen".7) 

Fälle,  in  denen  sich  anatomisch  die  Veränderungen  der  Syringo- 
myelie  bis  in  das  verlängerte  Mark  oder  noch  weiter  aufwärts  er- 
streckten, oder  in  denen  klinisch  wegen  bulbärer  Symptome  die 
Betheiligung  des  Bulbus  angenommen  wurde,  sind  in  der  Literatur 
nicht  eben  selten.    Die  (mir  im  Original  oder  durch  Referat  zugänglich 


1)  Vgl.  Ralf  Wich  mann,  Geschwulst- und  Höhlenbildung  im  Rückenmark. 
Stuttgart,  J.  B.  Metzler.  1887.  S.56. 

2)  0.  Brunzlow,  Ueber  einige  seltene,  wahrscheinlich  in  die  Kategorie  der 
Gliosis  spinalis  gehörende  Krankheitsfälle.  Inaug.-Diss.   Berlin  1890. 

3)  Fr.  Schul  tze,  Klinisches  und  Anatomisches  über  die  Syringomyelie.  Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.   Bd.  XIII.  1889.  S.  523  ff.  (S.  536.) 

4)  J.  Hoff  mann,  a.  a.  0. 

5)  Vgl.  E.  Leyden,    Klinik   der   Rückenmarkskrackheiten.    Berlin  1873. 
Bd.  IL  S.465. 

6)  Fr.  Schnitze,  a.a.O. 

7)  Fr.  Schnitze,  a.a.O.  S.537. 
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gewordenen)  Fälle  sind  die  von  Hallo peau1)  (mit  Section),  West- 
phaP)  (m.  S.),  Simon3)  (m.  S.),  Fr.  Schnitze4)  (m.  S.),  Fürstner 
und  Zacher*)  (m.  S.),  Krauss«)  (m.  S.),  Roth7),  Starr*),  Re- 
mak9),  de  Jong10)  (m.  S.),  Cohen  nnd  Mills11),  Neuhaus15), 
Grasset13),   J.  Hoff  mann14),   Brunzlow15),   Schlesinger16), 


1)  H.  Hallopean,  Contribution  a  l'ltude  de  la  sclerose  diffuse  peri-epen- 
dymaire.   Gaz.  meU  de  Paris.  T.  XXV.  1870.  p.  163  ff. 

2)  C.  Westphal,  Ueber  einen  Fall  von  Höhlen-  und  Geschwulstbildung  im 
Rückenmark  mit  Erkrankung  des  verlängerten  Marks  und  einzelner  Hirnnerven. 
Archiv  f.  Psychiatrie  U.Nervenkrankheiten.  Bd.V.  1S75.  S.90ff. 

3)  Th.  Simon,  Beitrage  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des 
Centralnervensystems.   Ebenda.  8. 108  ff.   (S.  132,  Beobachtung  V.) 

4)  Fr.  Schnitze,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Rückenmarktumoren.  Archiv 
f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  Bd.  VIII.  1878.  S.  367  ff.  —  Beitrage  zur  Pathologie 
und  pathologischen  Anatomie  des  centralen  Nervensystems.  Ueber  Spalt-,  Höhlen- 
und  Gliombildung  im  Rückenmark  und  in  der  Medulla  oblongata.  VirchoVs  Archiv. 
Bd.  LXXXVII.  1882.  S.  510  ff.  (Beobachtung  IV,  S.520);  Ebenda.  Bd.  CIL  1885. 
S.  435  ff.  (Beobachtung  IL) 

5)  Fürstner  und  Zacher,  Zur  Pathologie  und  Diagnostik  der  spinalen 
Höhlenbildung.  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  Bd.  XIV.  1883.  S.  422  ff. 

6)  E.  Krau  BS,  Ueber  einen  Fall  von  Syringomyelie.  Virchow's  Archiv.  Bd.CI. 
18S5.  S.  304  ff. 

7)  W.  Roth,  Contribution  ä  l'&ude  symptomatologique  de  la  gliomatose 
m&lullaire.  Archives  de  neurologie.  VolXIV.  1887.  No.  42;  Vol.  XV.  1888.  No.44 
u.45;  Vol.  XVI.  No.  46-48. 

8)  Allen  Starr,  Syringomyelia :  Its  Pathology  and  clinical  Treatures.  Ameri- 
can Journal  of  medical  sciences.  1888.  Mai.  Ref.  im  Neurolog.  Centralbl.  Bd.  VIII. 
1889.  S.  236,  und  Raichline,  a.a.O.  S.51. 

9)  E.  Remak,  Oedem  der  Oberextremitäten  auf  spinaler  Basis  (Syringomyelie). 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1889.  S.  41  ff. 

10)  P.  de  Jong,  Ueber  einen  unter  dem  Bilde  der  progressiven  Bulbarpara- 
lyse  verlaufenen  Fall  von  Syringomyelie.   Inaug.-Diss.   Freiburg  i.  B.  1889. 

11)  Cohen  und  Mills,  Bulbar  paralysis  with  marked  disturbances  of  pain  and 
temperature  senses  and  other  phenomena  pointing  to  syringomyelia.  Med.  and  surgi- 
cal  Reporter.  (Philadelphia)  1889.  T.  LXI.  p.  34.  Ref.  in  Raichline,  a.  a. O.  S.  56. 

12)  H.  Neuhaus,  Zur  Pathologie  der  Höhlenbildung  im  Rückenmark.  Inang- 
Diss.   Berlin  18S9.   (Beobachtung  I.) 

13)  Grasset  et  Bauzier,  Lecons  sur  le  Syndrome  bulbo  -  mädullaire  con- 
stitue"  par  la  thermanesth&ie,  l'analgesie  et  les  troubles  sudoraux  ou  vasomotenrs. 
Montpellier  u.  Paris  1890.  (Clinique  m£d.  de  Thöpital  Saint-Eloi.)  Ref.  im  Neurolog. 
Centralbl.  Bd.  VIII.  1S89.  S.  704,  und  Raichline,  a.a.O.  S.52. 

14)  J.  Hoffmann,  Syringomyelie.  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vortrage.  Nene 
Folge.  Nr.  20.  1891.  S.  179  ff.  (Fall  IV.)  —  Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie. 
Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  a.  a.  O.    (Fall  IX  mit  Autopsie,  Fall  XIII.) 

15)  O.  Brunzlow,  a.a.O.   (Fall  I,  II,  III,  V.) 

16)  IL  Schlesinger,  Zur  Casuistik  der  partiellen  Empfindunglahmung  (Sy- 
ringomyelie). Wiener  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  10— 14.   (Beobachtung  III.) 
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Chabanne1),  Mennicke2)  (anatomisch),  Dreyfus  Brisac3), 
Bernhardt4)  und  Schmidt5). 

In  den  meisten  Fällen  traten  die  Bulbärsymptome  wenig  in  den 
Vordergrand;  es  handelt  sich  in  den  meisten  Fällen  nm  Störungen 
der  Sensibilität  des  Gesichts  (aufsteigende  Trigeminuswurzel) ,  Ny- 
stagmus, Pupillendifferenz,  leichte  Störungen  der  Deglutition,  Paresen 
oder  Paralysen  einer  Zungenhälfte,  Geschmacksstörungen,  Stimmband- 
lähmungen, Paresen  des  Gaumensegels,  Athmungsstörungen,  Störungen 
der  Herzaction.  Fälle  hingegen,  bei  denen  mehrere  Hirnnerven,  wie 
im  vorliegenden  Falle,  betroffen  sind,  sind  sehr  selten.  Von  den 
älteren  Fällen  sind  es  die  von  Westphal,  Fr.  Schultze,  Fürstner 
und  Zacher,  von  den  neueren  die  von  Hoffmann,  Cohen  und 
Mills,  de  Jong,  Raiohline. 

Bemerkenswerth  ist  die  grosse  Aehnlichkeit  der  Entwicklung  und 
des  Verlaufe  wie  der  klinischen  Symptome  des  Falles  von  Raichline 
mit  dem  hier  beschriebenen.  Die  Anführung  eines  kurzen  Auszugs 
der  Mittheilung  Raichline's  dürfte  wegen  der  auffälligen  klinischen 
Uebereinstimmung  sich  rechtfertigen. 

Eine  47  jährige,  nicht  belastete  Frau  verspürt  vor  3  Jahren  Schwäche 
und  Vertaubung  der  linken  Hand  bei  Verlust  der  Wahrnehmung  für 
Wärme  und  Kälte.  Ein  Jahr  darauf  plötzlich  unbezwingliche  Schwäche, 
so  dass  Pat.  sich  zu  Bett  legen  musste.  Nach  dem  Erwachen  eingenom- 
mener Kopf,  taumelnder  Gang,  die  linke  Seite  erschien  ihr  schwer,  ver- 
gabt, sie  fühlte  sich  nach  links  gezogen.  Hierauf  Erbrechen,  kurzer 
Bewnsstseinsverlust,  dann  starker,  anhaltender  Schwindel,  Kopfschmerz 
und  Doppeltsehen,  Veränderung  der  Stimme;  Klagen  über  Nacken- 
schmerzen, quälende  Anfälle  von  Singultus  (hoquet).  Nach  einigen  Mo- 
naten Abmagerung  der  linken  Hand.  Nach  fast  einem  Jahre  ein  gleicher 
Anfall  wie  früher,  ohne  Bewusstseinsstörung,  wieder  durch  Er- 
brechen eingeleitet,  nach  14  Tagen  Auftreten  von  Schlingbeschwerden. 
Subjective  Besserung.  Zunahme  der  Schwäche  der  linken  Hand,  zuletzt 
auch  der  rechten  Hand. 

Die  Untersuchung  ergiebt  Atrophia  musculorum  progressiva  vom 
Typus  Duchenne-Aran,  links  mehr  als  rechts.  Thermoanästhesie  und 

1)  Chabanne,  Contribution  ä  l'6tude  de  hömiatrophie  de  ia  langue.  These 
de  Bordeaux.  1891.   Ref.  in  Raichline,  a.a.O.  S.  53. 

2)  0.  Mennicke,  Ueber  Syringomyelie  mit  anatomischer  Untersuchung  zweier 
Füle.  Inaag.-Diss.  Marbarg  1891.  (Fall  II.) 

3)  Dreyfus  Brisac,  ref.  in  Brühl,  Contribution  a  l'gtude  de  la  syringo- 
myelie. These  de  Paris.  1890,  und  Raichline,  a.a.O.  S.  50. 

4)  M.  Bernhardt,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Syringomyelie.  Archiv  für 
Psychiatrie  u.  Nervenkrankh.  Bd.  XXI V.  1892.  S.  955  ff.   (Fall  I.) 

.5)  A.  Schmidt,  Doppelseitige  Accessoriuslähmung  bei  Syringomyelie.  Dtsch. 
med.  Wochenschr.  1S92.  S.  606  ff. 
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Analgesie  der  ganzen  oberen  Körperhälfte.  Atrophie  einzelner  Geaichts- 
maskeln  links.  Die  atrophischen  Muskeln  zeigen  Entartungsreaction. 
Patellarsehnenreflexe  sehr  lebhaft,  Pharynxreflex  fehlend,  Conjunctival- 
und  Cornealreflex  schwach.  Ptosis  links,  Strabismus  internus,  linke  Pupille 
enger  als  die  rechte,  horizontaler  Nystagmus.  Das  linke  Auge  ist  zu- 
rückgesunken. Facialisparese  links,  Parese  des  Gaumensegels  mehr  rechts 
als  links  und  des  Oonstrictor  pharyngis  rechts.  Analgesie  des  Pharynx. 
Geschmacksstörung  links.  Recurrenslähmung  links.  Störungen  der  De- 
gluütion.  Kopfschmerz,  Schwindel.  Parästhesien ;  lancinirende  Schmerzen 
der  rechten  Körperhälfte. 

Raichline  verlegt  die  Störungen  von  Seiten  des  Gehirns  auf 
die  Kerne  des  III.,  V.,  VI.,  VII.,  IX.,  X.  und  XI.  Hirnnerven. 

Ein  Vergleich  des  Falles  Raichljne's  mit  dem  hier  beschrie- 
benen zeigt  eine  auffällige  Aehnlichkeit.  ßemerkenswerth  sind  für 
beide  Fälle  die  apoplektiformen  Erscheinungen,  vielleicht  auf  Grund 
von  Blutung1)  im  gliösen  Gewebe,  nach  welcher  bulbäre  Symptome 
auftraten.  Bei  unserem  Falle  setzten  die  bulbären  Symptome  über 
Nacht  ein ,  nachdem  schon  vorher  einige  Zeit  Erschwerung  der  De- 
glutition  bestanden  hatte.  Jedenfalls  war  bei  unserem  Kranken  nach 
dem  Erwachen  ausser  dem  sehr  heftigen  Schwindel  und  dem  Ein- 
genommensein  des  Kopfes  keine  Störung  des  Bewusstseins  vorhanden. 
Wir  werden  später  sehen,  dass  apoplektiforme  Anfälle  und 
eine  acnte  Entwicklung  von  Bulbärsymptomen  auffällig 
häufig  bei  Betheiligung  des  verlängerten  Marks  und  Gehirns  sich  finden. 

Der  Schwindel 2),  der,  wie  später  gezeigt  werden  wird,  nicht  nur 
im  Falle  Raichline 's  und  dem  vorliegenden  ein  hervorstechendes 
Symptom  bildet,  ist  jedenfalls  nicht  auf  die  Augenmuskellähmnng  zu- 
rückzuführen. Er  besteht  in  gleicher  Weise  bei  Augenschluss.  Raich- 
line ist  für  seinen  Fall  geneigt,  eine  Läsion  der  Pedunculi  cerebelli 
anzunehmen.3)  Die  Sectionsbefunde  jener  Fälle,  welche  im  Leben  die 
Erscheinungen  des  intensiven  Schwindels  boten,  sprechen  nicht  za 
Gunsten  der  Ansicht  Raichl ine's.  Es  wird  später  wahrscheinlich 
gemacht  werden,  dass  der  Schwindel  auf  die  Läsion  des  Bodengraa 
des  4.  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Syivii  zurückzuführen  ist 

Unter  den  Symptomen,  welche  die  Krankengeschichte  Raich- 
line's  und  die  vorliegende  enthält,  finden  sich  mehrere,  diederein- 


1)  A.  Raichline,  a.a.O.  S.  64.  —  Vgl.  J.  Ho  ff  mann,  a.a.O.  8.85.- 
E.  Krause,  Virchow's  Archiv.  Bd.  CI.  1885.  S.  313. 

2)  Ralf  Wichmann  (a.  a.  0.  8.  54)  glaubt  das  SchwindeJgefühl  durch  Druck 
auf  Pons  und  Kleinhirn  veranlasst. 

3)  Vgl.  J.  Hoffmann,  Syringomyelie.  Volkmann's  Sammlang  klin.  Vor- 
trage. a.a.O.  S.  201. 
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fachen  Rttekenmarksgliose  nicht  zukommen,  die  einerseits  in  der 
LocaKsation  des  Processes  in  der  Kernregion  des  Gehirns  und  ver- 
längerten Marks,  andererseits  in  der  Natur  des  anatomischen  Pro- 
cesses bedingt  sind.  Die  gemeinsamen  Züge  erfordern  ihre  Würdigung, 
weil  sie  nicht  nur  in  den  klinisch  sehr  übereinstimmenden  Fällen  von 
Baichline  und  mir  sich  finden,  sondern  auch  in  den  in  der  Lite- 
ratur niedergelegten  Fällen  von  Syringorayelie  mit  bulbären  Sym- 
ptomen in  mehr  oder  minder  ausgeprägter  Andeutung  sich  erkennen 
lassen.  Ho  ff  mann1)  hat  bereits  auf  diese  allgemeinen  Symptome, 
die  sich  herausbilden,  wenn  der  Erankheitsprocess  zu  einer  stärkeren 
Gesehwulstbildung  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons  fährte,  die 
Aufmerksamkeit  gelenkt.  Er  nennt  Schwindel,  dumpfen  Kopfschmerz, 
SebstOrung  und  Neuritis  optica,  Erbrechen,  tonische  und  klonische 
Krämpfe. 

Unter  den  Symptomen  unseres  Falles  ist  besonders  die  acute 
Entwicklung  der  Erscheinungen  von  Seiten  des  Gehirns  und  verlänger- 
ten Marks  und  die  gleichzeitig  acut  einsetzende  intensive  Steigerung 
des  schon  früher  vorhanden  gewesenen  Schwindelgefühls,  welche  die 
acute  Entwicklung  der  Baibärsymptome  begleitete,  auffallend.  Zur 
Auflassung  dieser  Erscheinungen,  welche  wir  in  einer  Reihe  von  ana- 
logen Fällen  der  Literatur  wiederfinden  werden,  ist  der  Fall  Raich- 
line's  sehr  belehrend. 

In  diesem  Falle  entstand  über  Nacht  —  wie  in  unserem  Falle  — 
ab  erste  Attaque  von  Seiten  des  Gehirns  intensives  Schwindelgeftthl; 
bei  der  zweiten  Attaque  trübte  sich  das  Bewusstsein  bis  zum  völligen 
Bewusstseinsverlust :  im  unmittelbaren  Gefolge  traten  neben  Kopf- 
schmerzen, welche  jede  Bewegung  des  Kopfes  schmerzhaft  machten, 
intensives  Schwindelgefühl,  Doppeltsehen  und  Rauhwerden  der  Stimme 
(halbseitige  Recurrenslähmung)  auf.  Ein  drittes  Mal  trat  wieder  ein 
Anfall  auf,  durch  Erbrechen  eingeleitet,  diesmal  ohne  Bewusstseins- 
verlust Diese  drei  Anfälle,  welche  wir  als  in  ihrem  Wesen  gleich- 
artig auffassen  müssen,  stellen  so  ziemlich  die  Typen  vor,  die  wir  bei 
einer  Reihe  von  analogen  Fällen  der  Literatur  wiederfinden. 

Es  ergiebt  sich,  dass  ein  mehr  oder  minder  ausgesprochener 
Schwindel  die  in  Rede  stehenden  Fälle  begleiten  kann,  und  dass  dieser 
—  so  zu  sagen  —  apoplektiform  sich  zu  einem  intensiven  Schwindel- 
gefühl mit  taumelndem  Gang,  bis  zur  Trübung  oder  selbst  zum  Ver- 
lust des  Bewnsstseins,  steigern  kann.    Weiterhin  aber  geht  aus  der 


l)  J.  Hoffmann,   Syriugomyelie.    Volkmann's  Sammlung  klin.  Vortrage. 
a.a.O.  S.201. 
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Krankengeschichte  ßaichl ine's  und  unserer  hervor,  dass  im  un- 
mittelbaren Gefolge  dieser  Anfälle  die  bulbären  Symptome  acut  ein- 
setzen können. 

Uebersehen  wir  nun  weiterhin  die  in  der  Literatur  niedergelegten 
analogen  Fälle,  so  ergiebt  sich  sofort,  dass  diese  mannigfache  lieberem- 
Stimmung  bieten,  so  dass  man  fast  von  einer  gewissen  Gesetzmässig- 
keit sprechen  kann,  welche  unter  Umständen  vielleicht  diagnostisch 
auf  den  richtigen  Weg  leiten  könnte.  Wir  wollen  im  Folgenden  die 
gemeinsamen  Züge  dieser  Fälle  aufsuchen. 

Unter  den  allgemeinen  Cerebralerscheinungen  möchte  ich  zuerst 
das  Erbrechen1)  nennen,  welches  theils  episodisch  auftritt,  theils 
die  apoplektiformen  Anfälle  einleiten  kann.  Es  findet  sich  in  dem  Falle 
von  Fr.  Schultze,  E.Erauss,  Hoffmann,  Raichline,  Brunz- 
lo  w  (Fall  V)  und  dem  hier  mitgetheilten.  Häufig  findet  sich  (manch- 
mal selbst  intensiver)  Schwindel,  Schwindel  und  Kopfschmerz,  oder 
Kopfschmerz  erwähnt  So  in  den  Fällen  von  Fttrstner  und  Zacher, 
Fr.  Schultze,  Westphal,  Cohen  und  Mills,  Hoffmann2) 
(Patient  litt  an  Schwindel  und  taumelte  oft  so,  dass  ihn  die  Leute 
für  betrunken  hielten),  Bernhardt,  Raichline,  Hallopeau 
(Kopfschmerz),  Fr.  Schultze3)  (Kopfweh),  Schlesinger  (Kopf- 
schmerz), Brunzlow  (Kopfschmerz,  Druck  im  Hinterkopf)  und  dem 
vorliegenden. 

Eine  Eigenthümlichkeit  der  Fälle  von  primärer  centraler  Glioae 
des  verlängerten  Marks  und  der  Hirnnervenkerne 4)  scheint  —  nach 
den  bislang  beobachteten  Fällen  —  die  Neigung  zu  apoplekti- 
formen Anfällen  zu  sein,  die  meist  mit  Erhaltensein  oder 
nur  geringer  Trübung  des  Bewusstseins,  aber  mit  in- 
tensivem Schwindelgefühl  bis  zu  taumelndem  Gang  ver- 
laufen, in  deren  Gefolge  erst  die  bulbären  Erscheinungen 
klinisch  in  Scene  treten  können.  Die  Eigenartigkeit  des  kli- 
nischen Bildes  dieser  Anfälle  ist  bereits  den  ersten  Beobachtern  der- 
artiger Fälle  nicht  entgangen.  Fürstner  und  Z a c h e r ,  die  einen  Fall 
von  Syringomyelie  mit  Bulbärerscheinungen   beobachteten   (welcher 


1)  Vgl.  J.  Ho  ff  mann,  Syringomyelie.  Volkmann'fl  Sammlung  klin.  Vortrage. 
a.a.O.  S. 201. 

2)  J.  Hoffmann,  Volkmann' 8  Samml.  klin.  Vortr.  a.a.O.  FaU  4.  S.  188. - 
Vgl.  Ho  ff  mann,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.   Fall  IX  und  XIII. 

3)  Fr.  Schultze,  Archiv  f.  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Bd.  VUL 
S.  370  u.  371. 

4)  Bei  Gliose  des  Rückenmarks  werden  Schwindelanfälle  mit  oder  ohne  Be- 
wusstseinsverlust  selten  augegeben.  Vgl.  Hoff  mann,  a.a.O.  S.  122. 
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klinisch  nebenbei  das  Bild  der  progressiven  Paralyse  bot,  anatomisch 
aber  nicht  völlig  den  klassischen  Befanden  derselben  entsprach)1) 
bemerken  ausdrücklich,  dass  die  von  ihnen  wiederholt  beobachteten 
Anfälle,  „bei  denen  das  Sensorium  wenig  oder  gar  nicht  beeinträchtigt 
war,  die  durch  intensives  Schwindelgefühl,  stärkere  Parästhesien, 
Zuckungen  der  Zange,  Sprachstörung,  Dyspnoe,  Cyanose,  erhöhte 
Pulsfrequenz"  gekennzeichnet  waren,  nicht  einfach  als  paralytische 
Anfälle  zu  betrachten  seien,  sondern  mit  mehr  Recht  in  die  Medulla 
oder  in  das  Cervicalmark  zu  verlegen  wären.2) 

Im  Falle  Westphal's  trat  wiederholt  Schwindel  auf.  In  der 
Anamnese  (S.  91)  findet  sich  die  Bemerkung:  „Er  schwankte,  musste 
sieh  halten,  fiel  jedoch  nicht  hin,  verlor  auch  das  Bewusstsein  nicht 
vollständig."  Während  der  Beobachtung  trat  der  Schwindel  wieder- 
holt auf,  mit  dem  subjectiven  Gefühl  des  Fallens,  ohne  Bewußtseins- 
störung. Im  Falle  von  Starr  ist  ein  Anfall  von  Vertaubung  des 
Armes,  Schiefstand  des  Gesichts,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Vergehen 
der  Sinne,  Bewusstseinsverlust  verzeichnet  In  der  Beobachtung  II 
ßrunzlow's  wird  (anamnestisch)  eines  Schwindelanfalles  Erwähnung 
gethan,  bei  welchem  der  Kranke  niederstürzte  und  erst  nach  längerer 
Zeit  wieder  erwachte.  Sehr  interessant  ist  die  Anamnese  des  Falles  XIII 
Hoff  mann 's  (a.  a.  0.  S.  42).  Nach  geringem  Alkoholgenuss  (der 
Kranke  war  kein  Potator)  wurde  Patient  bewusstlos,  nach  einer  Stunde 
kehrte  das  Bewusstsein  wieder,  aber  er  sprach  verwirrt,  er- 
brach, war  etwas  somnolent  und  unruhig.  Auch  in  dem  1870  beob- 
achteten Falle  Hallopeau's  wird  (anamnestisch)  von  einem  kurzen 
Bewusstseinsverlust  mit  nachfolgender  Schwäche  der  rechten  Seite 
and  Schwerhörigkeit  des  rechten  Ohres  berichtet.  In  dem  früher  im 
Aaszuge  mitgetheilten  Falle  von  Raichline  verlief  der  erste  Anfall 
mit  Bewusstseinsverlust,  der  zweite  ohne  Bewusstseinsstörung. 

Dass  die  in  Rede  stehenden  Anfälle  in  die  Kernregion 
des  Gehirns  und  verlängerten  Marks  zu  verlegen  sind, 
beweisen  direct  jene  Fälle,  in  welchen  im  unmittelbaren 
Gefolge  derselben  Bulbärerscheinungen  auftraten.  Im 
Falle  Raichline's  trat  Doppelsehen  und  Veränderung  der  Stimme 
auf,  im  Falle  Brunzlow's  (Beobachtung  III)  bildete  sich,  nachdem 
die  Kranke  in  der  Nacht  einen  „Ruck"  durch  den  ganzen  Körper 
verspürt  hatte,  eine  Parese  der  Zunge.  Auch  jene  Fälle,  in  welchen 
die  bulbären  Symptome  acut  resp.  über  Nacht  einsetzten,  sind  dazu- 


t)  Fürstner  und  Zacher,  a.a.O.  S.  453. 
2)  Ebenda.  S.  452. 

Deutsches  Archir  f.  Uia.  Mediän.    LH.  Bd.  19 
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gehörig.  Im  Falle  Hof  f  mann 's  entstand  über  Nacht  Heiserkeit  mit 
Schlingbeschwerden  (halbseitige  complete  Recurrenslähmung,  Pa- 
rese des  rechten  Gaamenbogens,  Parese  der  rechten  Zangenhälfte). 
In  unserem  Falle  erwachte  der  Kranke  mit  Doppelsehen,  Schiefetand 
des  Gesichts  und  intensivem  Schwindelgefühl1),  welches  wir 
früher  als  einen  Ersatz  für  die  apoplektiformen  Anfälle  kennen  gelernt 
haben. 

Die  angeführten  Fälle,  bei  welchen  im  directen  Gefolge  der  An- 
fälle Baibärerscheinungen  auftraten,  weisen  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit auf  die  Legalisation  der  Anfälle  in  die  Kernregion  des  Ge- 
hirns und  verlängerten  Marks.  Thatsächlich  finden  sich  bei  der  acuten 
hämorrhagischen  Poliencephalitis  superior  (Wer nicke'2)),  die  sieb, 
zum  Theil  wenigstens,  in  der  gleichen  Region  abspielt,  gleichfalls 
Schwindel  und  taumelnder  Gang.  Die  Verschiedenheit  des  anatomi- 
schen Processes  erklärt  die  Verschiedenheit  der  klinischen  Erschei- 
nungen, die  aber  in  gewisser  Beziehung  eine  unverkennbare  Aehnlichkeit 
bieten.  Sehr  bemerkenswerth  erscheint  der  Fall  XIII  Hoffmann's 3); 
der  Kranke  war,  nachdem  er  nach  dem  apoplektiformen  Anfalle  das 
Bewusstsein  erlangt  hatte,  verwirrt,  etwas  somnolent  und  un- 
ruhig. Es  wäre  daher  auch  durch  diese  Beobachtung  eine  Analogie 
mit  den  klinischen  Erscheinungen  der  acuten  hämorrhagischen  Polio- 
encephalitis  zu  erkennen. 

Auffallend  ist  die  in  einer  Reihe  von  Fällen  vorhandene  Halb- 
seitigkeit der  Bulbärsymptome.  Sie  findet  sich  in  dem  Falle  von 
Westphal,  Fürstner  und  Zacher,  Hoffmann4),  Schlesinger, 
Bernhardt,  Raichline,  Ghabanne  und  dem  vorliegenden.  Diese 
Erfahrungen  würden  jedenfalls  nöthigen,  bei  halbseitigen  bulbären 
Symptomen,  wie  Stimmbandlähmung,  Gaumensegelparese,  Zungen- 
hemiatrophie,  die  sich  nicht  selten  bei  Gliose  der  Medulla  finden, 
genaue  Sensibilitätsprüfungen  vorzunehmen.  Hoff  mann  hält  dafür, 
„dass  man  hier  und  da  wegen  der  Bulbärsymptome  allzu  vorsichtig  mit 
der  Diagnose  ist,  weil  man  sie  für  selten  bei  der  Syringomyelie  hält". 

1)  Vgl.  E.  Leyden,  a.a.O.  S.  454. 

2)  C.  Wemicke,  Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten.  Bd.  II.  8. 229 ff.  —  Vgl. 
R.  Thomsen,  Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  der  acuten  (alkoho- 
lischen) Augenmuskellahmung  (Polioencepbalitis  acuta  superior  Wemicke).  Archiv 
f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten.  Bd.  XIX.  1888.  S.  185  ff. 

3)  J.  Hoffmann,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenkrankheiten.  a.a.O. 

4)  Ebenda.  Fall  IX. 


XIV. 

Ueber  das  Verhalten  des  Blutdruckes  bei  Chlorotischen 
and  über  die  bei  denselben  vorkommenden  Störungen 

am  Herzen. 

Von 

Dr.  Emil  Bihler, 

bisherigem  Assistenten  an  der  L  med.  Abtheilung  des  Herrn  Geh.  fiaths  r.  Ziemssen 
im  Allgem.  Krankenhanse  L/L  zu  Manchen. 

Auf  Anregung  meines  hochverehrten  Lehrers,  des  Herrn  Geheim- 
raths  Dr.  v.  Ziemssen,  unterzog  ich  während  meiner  Thätigkeit  als 
Assistent  auf  dessen  Abtheilung  im  Krankenhause  München  1./I.  die 
zahlreichen  Fälle  von  Chlorose  einer  näheren  Beobachtung  in  Bezug 
auf  das  Verhalten  des  Blutdruckes  bei  Beginn  und  am  Ende  der  Be- 
handlung. Es  fällt  gerade  bei  der  Chlorose  schwer,  streng  bei  dem 
Thema  zu  bleiben,  da  die  vielseitigen  krankhaften  Störungen,  die  uns 
gerade  bei  dieser  Krankheitsform  entgegentreten,  ein  näheres  Ein- 
gehen auf  ihre  ätiologische  und  klinische  Bedeutung  im  Gesammtbilde 
Äusserst  verlockend  erscheinen  lassen.  Bei  der  nahen  Beziehung,  in 
der  der  Blutdruck  zu  dem  Verhalten  des  Herzens  steht,  sei  es  mir 
wenigstens  gestattet,  auch  die  von  mir  darüber  gemachten  Beobach- 
tungen hier  mittheilen  zu  dürfen. 

Der  Hämoglobingehalt  wurde  in  allen  Fällen  nach  der  calori- 
metrischen  Methode  von  60 wer 8  mit  dem  Hämoglobinometer,  ver- 
fertigt von  Hotz  &  Sohn  in  Bern,  bestimmt.  Wir  besitzen  in  dem 
kleinen,  handlichen  Apparat  ein  Instrument,  welches  gestattet,  in 
äusserst  kurzer  Zeit  mit  ziemlicher  Sicherheit  sich  über  den  Hämo- 
globingehalt eines  Blutes  Aufschluss  zu  verschaffen  und  damit  über- 
haupt die  Diagnose  „Chlorose"  sicher  stellen  zu  können.  Wenn  noch 
Immermann1)  auf  dem  Wege  der  Ausschliessung  zur  Diagnose  der 
Bleichsucht  gelangte,  so  müssen  wir  heute  sagen,  dass  hierfür  die  Unter- 

1)  y.  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  Bd.  XIII.  S.  331. 

19* 
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suchung  des  Blutes  auf  seinen  Hämoglobingehalt  absolut  nothwendig 
ist;  man  macht  immer  wieder  die  Erfahrung,  dass  die  gewöhnlich  für 
charakteristisch  gehaltenen  äusserlichen  Zeichen,  wie  Blässe  der  Haut 
und  der  Schleimhäute,  der  eigenthümliche  lebhafte  Glanz  der  Augen l) 
und  Aehnliches,  ungemein  trügerische  Merkmale  sind,  auf  die  nicht 
immer  Verlass  ist.  Man  findet  gar  nicht  selten,  dass  bei  einem  fast 
blühend  aussehenden  Mädchen  der  Hämoglobingehalt  auf  die  Hälfte 
und  mehr  gesunken  ist,  und  noch  häufiger,  dass  bei  sehr  blassem 
Aussehen  der  Hämoglobingehalt  schon  annähernd  normal  ist.2)  Ich 
halte  daran  fest,  dass  bei  unserer  Krankheit  die  Diagnose  erst  nach 
Bestimmung  des  Hämoglobins  feststeht,  und  es  ist  demnach  ein  Apparat 
mit  Freuden  zu  begrüssen,  mit  dem  man  sich  (allerdings  nur  bei 
einiger  Uebung)  so  schnell  und  leicht  über  das  wichtigste  Kriterium 
Gewissbeit  verschaffen  kann.  In  der  Praxis  ist  eine  spectroskopiscbe 
Untersuchung  nicht  ausführbar,  und  auch  vor  dem  FleischTschen 
Apparate  ist  meiner  Ansicht  nach  dem  von  Gowers  schon  wegen 
seiner  grösseren  Handlichkeit  der  Vorzug  zu  geben.  Dazu  kommt, 
dass  man  die  Bestimmung  nach  Fl  eise  hl  bei  Licht  machen  muss, 
dass  sie  entschieden  längere  Zeit  in  Anspruch  nimmt  und  auch  noch 
grössere  Uebung  verlangt.  Ferner  entspricht,  wenigstens  bei  unserem 
Apparat,  die  Färbung  des  Musterglases  nicht  genau  der  Farbe  des 
Hämoglobins,  so  dass  die  Vergleichung,  besonders  bei  höherem  Hämo- 
globingehalt (über  50  Proc.  des  normalen,  und  darum  handelt  es  sich 
ja  meistens),  mitunter  recht  schwer  wird.  Endlich  sind  die  Aufsaug- 
pipettchen  ungleichmässig  gearbeitet,  so  dass  man  sich  erst  durch 
genaue  Wägung  (es  handelt  sich  um  Milligramme)  solche  mit  gleichem 
Volumen  aussuchen  muss.  Allerdings  ist  auch  das  Instrument  von 
Gowers  nicht  vollkommen;  ein  Uebelstand  desselben  ist,  dass  die 
Musterlösungen  veränderlich  sind  und  auch  die  der  einzelnen  Apparate 
nicht  immer  genau  mit  einander  übereinstimmen;  man  muss  deshalb 
bei  vergleichenden  Bestimmungen  stets  mit  dem  nämlichen  Apparate 
arbeiten.  Die  Musterlösung  zeigt  gegenüber  dem  Roth  des  Hämo- 
globins eine  mehr  gelbliche  Nuance,  was  aber  nur  in  den  selteneren 
Fällen  von  ganz  stark  vermindertem  Hämoglobingehalt 3)  störend  wirkt. 


1)  Eulenburg 's  Reaiencyklopädie.  Artikel  „Chlorose". 

2)  Unterstützend  für  solche  Täuschungen  wirkt  wohl  die  bei  der  Bleichsucht 
charakteristische  starke  Empfindlichkeit  der  Vasomotoren,  Erröthen  und  Erblassen 
bei  Einwirkung  geringfügiger  Veranlassung.  Jürgensen,  Lehrbuch  der  spec. 
Pathologie  u.  Therapie.  S.  171. 

3)  Wie  bei  hochgradigen  acuten  Anämien ;  wir  bestimmten  nach  einer  heftigen 
Magenblutung  einmal  IS  Proc. 
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Haupterforderniss  ist  strengste  Reinhaltung  des  Apparats;  die 
Aafsangpipette  muss  vor  und  Dach  jeder  Bestimmung  gründlich  mit 
Alkohol  and  Aether  durchgespritzt  werden  (vor  der  Bestimmung  des- 
halb, um  alles  Wasser  aus  der  Röhre  zu  entfernen).  Der  Einstich  in 
die  Fingerspitze  soll  ziemlich  tief  gemacht  werden,  damit  ein  ge- 
nügend grosser  Blutstropfen  zu  Tage  tritt.  Jedes  Drücken  am  Finger, 
am  mehr  Blut  auszupressen,  bewirkt  eine  Verdünnung  des  Blutes  mit 
Gewebsflüssigkeit,  so  dass  man  bei  der  Bestimmung  zu  niedrige  Zahlen 
erhält.  Auch  ist  das  Aufsaugen  eines  grossen  Tropfens  viel  leichter 
und  schneller  auszuführen,  während  im  gegentheiligen  Falle  immer 
Luftblasen  in  die  Röhre  gelangen,  die  erst  wieder  entfernt  werden 
müssen.  In  die  graduirte  Röhre,  in  der  das  zu  untersuchende  Blut 
verdünnt  wird,  muss  man  vorher  einen  Tropfen  Wasser  bringen,  in 
dem  sich  das  Blut,  ohne  zu  gerinnen,  auflöst.  Man  hält  dann  Blut- 
und  Musterlösung  am  besten  gegen  eine  hellbeleuchtete,  weisse  Fläche 
—  bei  directer  Sonnenbeleuchtung  ist  die  Bestimmung  nicht  ausführ- 
bar —  und  vergleicht  bei  auffallendem  Liebte.  Stimmt  die  Farbe 
beider  Lösungen  genau  tiberein,  so  hat  man  nur  noch  an  der  Gra- 
dnirung  den  Hämoglobingehalt  in  Procenten  des  Normalen,  und  zwar 
am  unteren  Rande  des  Meniscus,  abzulesen. 

Die  ganze  Bestimmung  beansprucht  bei  der  nöthigen  Uebung 
kaum  3  Minuten  Zeit;  erforderlich  ist  möglichste  Gleichmässigkeit  bei 
Ausführung  jeder  Bestimmung. 

Die  Ermittelung  des  Blutdruckes  geschah  mit  v.  Basch's  Sphyg- 
momanometer  in  dessen  neuester  Modification  vom  Jahre  1590,  bei 
der  Metallkapsel  und  Pelotte  statt  mit  Wasser  mit  Luft  gefüllt  sind. 
Es  fallen  bei  dieser  Construction  alle  die  früheren  Nebenmanipu- 
lationen, besonders  das  lästige  Nachfüllen  mit  Wasser,  weg;  auch  sind 
die  neuen  Instrumente,  nach  mir  gewordener  Mittheilung  des  Fabri- 
kanten, Herrn  Lufft  in  Stuttgart,  entschieden  empfindlicher  als  die 
früheren  und  auch  weniger  reparaturbedürftig. 

Ueber  die  Verwendbarkeit  des  Instruments  ist  viel  geschrieben 
worden.  Gegen  das  Princip  desselben  spricht  sich  besonders  Wal  den - 
barg1)  aus,  da  nach  seiner  Ansicht  die  mit  dem  Apparat  gemessene 
Spannung  der  Arterie  nicht  im  mindesten  identisch  mit  dem  Blut- 
druck sei,  ihn  vielmehr  um  Vieles  tibertreffe.  Wir  müssten  also  mit 
dem  v.  Basch'schen  Instrument  viel  zu  hohe  Zahlen  erhalten.  Trotz- 
dem berechnet  Waiden  bürg  mit  der  von  ihm  construirten  Pulsuhr 
bei  gesunden  Menschen  einen  mittleren  Blutdruck  von  249  Mm.  Hg 


1)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  18S0.  Nr.  24. 
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(200—268  Hg)  0;  eine  Zahl,  welche  die  mit  dem  Sphygmomanometer 
erhaltenen  Werthe  um  mehr  als  das  Doppelte  übertrifft. 

Die  meisten  Autoren  sprechen  sich  aber  günstig  über  das  In- 
strument aus.  So  lesen  wir  bei  Germain  S6e2)  Folgendes:  „Der 
y.  Base  h 'sehe  Apparat  kann  begreiflicherweise  nicht  die  Genauig- 
keit der  Hämodynamometcr  haben,  die  in  directe  Berührung  mit  dem 
Blute  gebracht  werden;  die  Dicke  der  zwischengelagerten  Gewebe, 
die  mehr  oder  weniger  tiefe  Lage  der  Arterie,  der  mehr  oder  weniger 
grosse  Widerstand  ihrer  Wandungen  sind  eben  so  viele  Irrthums- 
ursacben.  Allein  so  wie  es  ist,  giebt  das  v.  Basch'sche  Sphygmo- 
manometer sehr  interessante  Resultate,  die  physiologisch  und  klinisch 
verwerthet  werden  können." 

Nach  Chris  teil  er3)  ist  der  Apparat  nicht  geeignet ,  absolute 
Werthe  für  den  jedesmaligen  bei  einem  Individuum  vorhandenen  Druck 
zu  liefern;  man  muss  sich  mit  approximativen  Werthen  begnügen. 
Sehr  wohl  aber  kann  man  mit  dem  Apparat  Schwankungen  des  Blut- 
druckes unter  gleichen  Bedingungen,  also  jedesmal  mit  den  gleichen 
Fehlerquellen,  genau  angeben.  Der  Apparat  ist  für  alle  diejenigen 
Beobachtungen  und  Experimente  geeignet,  bei  denen  es  sich  um 
Messung  von  relativen  Blutdruckschwankungen  an  einem  und  dem- 
selben Individuum  handelt. 

In  diesem  Sinne  äussert  sich  auch  Zadek 4):  „Der  Apparat  giebt 
nicht  absolute  Zahlen  für  den  Blutdruck,  sondern  nur  Zahlen,  die 
wahrscheinlich  grösser  sind,  als  derselbe,  und  sich  dem  wahren  Werthe 
um  so  mehr  nähern,  je  dünner  die  über  der  Arterie  liegenden  Weieh- 
theile  sind.  Zur  Vergleichung  des  Blutdruckes  bei  verschiedenen  Per- 
sonen ist  der  Apparat  nur  in  beschränkter  Weise  zu  verwenden.  Je- 
doch ist  er  wichtig  für  die  Bestimmung  der  Blutdruckschwankungen 
an  derselben  Person  und  geeignet,  hierüber  wichtige  Aufschlüsse  zu 
liefern. 

Fi  ck 5)  glaubt,  dass  der  Apparat  bei  sorgfältiger  Anwendung  den 
Anforderungen  entspricht,  die  man  von  ihm  erwarten  kann,  und  dass 
sich  damit  brauchbare  Resultate  erzielen  lassen. 


1)  Waidenburg,   Die  Messung  des  Pulses  und  des  Blutdruckes  am  Men- 
schen.  Berlin  1880.  S.  237. 

2)  Klinik  der  Herzkrankheiten,  übersetzt  von  Salomon.  1890.  S.  84. 

3)  Ueber  Blutdruckschwankungen  am  Menschen  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen.  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  Bd.  III. 

4)  Messung  des  Blutdruckes  am  Menschen  mittelst  des  v.  Ba  seh 'sehen  Appa- 
rates.  Ebenda.  Bd.  IL  S.  509. 

5)  Sitzungsberichte  der  Würzburger  physikal.  Gesellschaft.  1885. 
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v.  Basch  0  selbst  giebt  zu,  dass  sein  Apparat  nicht  vollkommen 
sei.  Fehler  entstehen  einmal  dnrch  die  Arterienwandung;  dieser  be- 
trägt 6 — 8  Mm.  Hg.  Weiter  mass  überwanden  werden  der  Blutdruck 
an  sieb,  dann  der  Antheily  der  nöthig  ist,  um  das  normaler  Weise 
(auch  in  leerem  Zustande)  klaffende  Arterienrohr  zu  verschliessen. 
Dies  beträgt  jedoch  kaum  mehr  als  1  Mm.  Hg.  Dieser  Mehrdruck  kann 
nach  v.  Basch  als  ein  constanter  angesehen  und  mit  Rücksicht  auf 
die  Höhe  der  Druckwerthe  vernachlässigt  werden.  Sehr  variabel  ist 
dagegen  der  Fehler,  der  durch  die  Lage  der  Arterie  bedingt  ist. 
t.  Basch  und  seine  Schüler  wendeten  den  Apparat  zuerst  an  der 
Arteria  radialis  an,  die  aber  durch  ihre  verhältnissmässig  tiefe  Lage 
und  wegen  der  Dicke  und  Verschiedenheit  der  darttberliegenden  Weich- 
theile  sich  für  diesen  Zweck  entschieden  nicht  eignet.  Die  hier  er- 
haltenen Zahlen  sind  daher  anch  immer  zu  hoch.  Viel  günstiger  in 
jeder  Beziehung  erweist  sich  die  Arteria  temporalis,  an  der  nach  der 
Empfehlung  Arnheim's2)  jetzt  auch  die  Bestimmungen  gemacht 
werden. 

Nach  meinen  Erfahrungen  ist  man  sicher  im  Stande,  mit  dem 
Sphygmomanometer  sich  rasch  über  den  momentan  vorhandenen  Blut- 
druck annähernd  zu  informiren,  und  darin  liegt  schon  eine  grosse  prak- 
tische Bedeutung;  die  in  Zahlen  ausgedrückte  Eenntniss  des  Blut- 
druckes wird  uns  als  schärfere  Richtschnur  für  unser  therapeutisches 
Handeln  dienen  können,  als  es  uns  die  Schätzung  des  Pulses  mit  der 
Fingerspitze  sein  kann.  Ferner  eignet  sich  der  Apparat  ganz  beson- 
ders zu  Beobachtungen  über  Blutdruckschwankungen  an  der  gleichen 
Person,  vorausgesetzt,  dass  man  die  nöthigen  Cautelen  anwendet  und 
bei  jeder  Bestimmung  genau  in  der  gleichen  Weise  verfährt.  Auch  zu 
vergleichenden  Untersuchungen  an  verschiedenen  Personen  ist  er  in 
seiner  verbesserten  Construction  und  bei  Benutzung  der  Temporal- 
arterie gewiss  besser  geeigenschaftet,  als  früher.  Einen  grossen  Nach- 
theil hat  das  Instrument  aber  immer  noch,  und  der  ist,  dass  es  der 
Sabjectivität  des  damit  Arbeitenden  zu  viel  Spielraum  giebt;  Uebung 
and  Geschicklichkeit  spielen  eine  zu  grosse  Rolle,  und  selbst  bei  An- 
wendung aller  Vorsichtsmaassregeln,  bei  der  besten  Absicht,  möglichst 
objeetiv  zu  verfahren,  entdeckt  man  doch  hin  und  wieder,  dass  man 
durch  eine  unvorsichtige  Manipulation,  durch  eine  leichte  Verschiebung 
der  Pelotte,  durch  einen  nicht  ganz  senkrecht  ausgeübten  Druck  und 

1)  Das  Sphygmomanometer  und  seine  Verwendung  in  der  Praxis.    Berliner 
klin.Wochenschr.  1887. 

2)  Ueber  das  Verhalten  des  Wärmeverlustes,  des  Blutdruckes  u.  s.w.   Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.  Bd.  V.  S.  373. 
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Aehnliches  den  Gang  des  Apparates  eigenmächtig  beeinflusst  hat. 
Sehr  zweckmässig  zur  Erlangnng  der  nöthigen  Sicherheit  in  Hand* 
habang  desselben  ist  es,  die  Bestimmungen  zn  zweit  auszuführen, 
wobei  der  Eine  den  Druck  mit  der  Pelotte  ausübt  und  der  Andere 
das  Verschwinden  und  Wiedererscheinen  des  Pulses  controlirt.  Macht 
man  die  Bestimmungen  allein,  so  halte  ich  es  für  direct  nothwendig, 
bei  geschlossenen  Augen  nur  mit  dem  Tastsinn  zu  arbeiten,  da  man 
sich  zu  leicht  beeinflussen  lässt,  wenn  man  mit  den  Augen  den  Gang 
des  Zeigers  verfolgt. 

Nach  bis  jetzt  gemachten  Beobachtungen  wird  der  Blutdruck  ge- 
steigert durch  gewisse  Mittel,  wie  Digitalis,  Natron  salicylicum,  Er- 
gotin  und  besonders  Amylnitrit,  dann  bei  den  verschiedensten  Krank- 
heitsformen, so  bei  Bleikolik,  Arteriosklerose,  chronischer  Nephritis 
mit  Herzhypertrophie,  Muskelarbeit  und  FlUssigkeitsaufnahme1);  Se> 
ringe,  vorübergehende  Drucksteigerungen  constatirten  wir  auch  nach 
intravenöser  Blutinfusion. 

Niederen  Druck  findet  man  bei  Darreichung  von  Pilocarpin,  Mor- 
phium, Convallamarin ,  Chloralhydrat,  ferner  im  Fieber,  dann  bei 
Mitralinsufficienz,  sowie  bei  allen  Herzfehlern  mit  mangelhafter  Com- 
pensation,  welcher  Art  sie  auch  sein  mögen2);  ebenso  in  Fällen 
schlechter  Ernährung,  wie  sie  durch  Anämie,  Chlorose  und  Tuber- 
culose  bedingt  ist3)  v.  Basch  findet  bei  Anämie  einen  Druck  von 
1 10— 125  Hg  (an  der  Radialis  gemessen). 

Den  praktischen  Werth  der  Blutdruckmessung  betont  v.  Basch3) 
in  folgenden  Worten:  „Der  Einzelmessung  kommt  auch  ein  speciell 
pathognomonischer  Werth  zu.  Zunächst  für  jene  Fälle,  wo  es  sich 
darum  handelt,  nachzuweisen,  ob  der  geschädigte  Mechanismus  des 
Herzens,  der  durch  andere  Untersuchungsmethoden  aufgedeckt  wurde, 
zn  Kreislaufstörungen  geführt  hat  oder  nicht.  Die  Höhe  des  Blut- 
druckes bei  Insufficienz  und  Stenose  des  linken  venösen  und  arte- 
riellen Ostiums  wird  uns  ferner  darüber  belehren  können,  ob  der 
betreffende  Herzfehler  compensirt  ist  oder  nicht;  ja  noch  mehr,  in 
zweifelhaften  Fällen,  wo  nur  systolische  Geräusche  hörbar  sind, 
dürfte  die  Blutdruckuntersuchung  für  die  Entscheidung 


1)  v.  Maximowitsch  und  Rieder,  Untersuchungen  Ober  die  durch  Muskel- 
arbeit und  Flüssigkeitsaufnahme  bedingten  Blutdruckschwankungen.  Arbeiten  aas 
dem  med.-klin.  Institut  zu  München.  Bd.  II.  2.  Hälfte.  Hier  auch  zahlreiche  Lite- 
raturangaben für  die  erwähnten  Beobachtungen. 

2)  Christeller,  I.e. 

3)  v.  Basch,  Einige  Ergebnisse  der  Blutdruckmessung  an  Gesunden  und 
Kranken.  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  Bd.  III. 
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der  Frage,  ob  Herzfehler  oder  nicht,  von  hoher  Wichtig- 
keit sein;  schliesslich  dürfte  sie  uns  Klarheit  über  den 
Einfluss  schaffen,  den  die  relative  Insufficienz  auf  den 
Kreislauf  ausübt" 

Die  letzteren  zwei  Punkte  scheinen  mir  gerade  bei  der  Ghlocose 
besondere  Beachtung  zu  verdienen.  Wie  schwierig  ist  gerade  hier 
oft  die  Entscheidung,  ob  man  es  mit  einem  wirklichen  Klappenfehler 
za  thun  hat,  oder  ob  es  sich  nur  um  sogenannte  anämische  oder  acci- 
dentelle  Geräusche  handelt.  Die  Erklärungsversuche  für  letztere  haben 
mich,  offen  gestanden,  nie  recht  befriedigt;  auch  finde  ich,  dass  gerade 
fiber  diesen  Punkt,  wie  über  das  Verbalten  des  Herzens  überhaupt 
in  den  einzelnen  Abhandlungen  über  Chlorose  meist  ziemlich  rasch 
hinweggegangen  wird. 

Eingehend  bespricht  schon  Bamberger1)  diese  Verhältnisse.  Er 
erklärt  die  accidentellen  Geräusche  durch  Veränderungen  im  vitalen 
Tonus,  in  der  Spannung  und  den  Schwingungsverhältnissen  der  Klappen 
und  der  Arterienhäute,  durch  veränderte  Verhältnisse  der  Herzcon- 
traction  und  Blutpropulsion  bei  Krankheiten,  bei  welchen  eine  quali- 
tative oder  quantitative  Veränderung  des  Blutes  angenommen  werden 
kann;  ganz  besonders  scheint  ihm  die  Ursache  solcher  Geräusche  in  der 
Erschlaffung  und  unzulänglichen  Contraction  der  fettig  entarteten  Papil- 
larumskeln  zu  liegen.  Die  Geräusche  sind  immer  systolischer  Natur, 
verdecken  den  entsprechenden  systolischen  Ton  selten  vollkommen 
and  sind  gewöhnlich  an  allen  Punkten  des  Herzens  im  systolischen 
Momente  mit  ziemlich  gleichem  Schalltimbre  hörbar.  „Die  weitere 
Untersuchung  des  Herzens  zeigt  weder  Vergrößerung,  noch  Verstär- 
kung des  2.  Pulmonaltons,  noch  jene  Folgezustände,  die  von  Klappen- 
krankheiten abhängig  sind!" 

Imm ermann2),  der  als  Ursache  der  Chlorose  die  von  Virchow 
angegebene  Hypoplasie  des  Geftsssystems  annimmt,  sucht  hierin  auch 
die  Erklärung  für  die  accidentellen  Geräusche.  Er  sagt:  „Wichtig 
zur  Diagnose  sind  etwaige  systolische  Geräusche,  welche  in  der  Ge- 
gend des  Aortenursprungs  und  dem  Verlauf  der  Aorta  ascendens  ent- 
sprechend bei  der  Auscultation  des  Thorax  hörbar  sind.  Doch  möchten 
solche  Geräusche  nur  dann  zu  erwarten  sein,  wenn  die  Verengerung 
de8  Gefasses  eine  ungleichmässige  ist  und  der  Blutstrom  sich  irgendwo 
am  Anfangsstück  der  Aorta  durch  eine  unverhältnissmässig  verengte 
Stelle  des  Gefässlumens  hindurcharbeiten  muss.  Da  nun  aber  die  Ver- 
engerung in  der  Regel  eine  mehr  gleichmässige  ist,  so  wird  man  im 

1)  Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens.   Wien  1857.  S.  77  u.  SS. 

2)  v.  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  Bd.  XIII.  S.  333. 
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Allgemeinen  anch  nicht  gerade  oft  die  Anwesenheit  eines  Geräusches 
voraussetzen  dürfen,  sondern  im  Gegentheil  eher  einen  negativen  aus- 
cultatorischen  Befand  zu  gewärtigen  haben."1) 

Gerade  die  letzte  Behauptung  stimmt  nun  mit  den  sonstigen  An- 
gaben in  der  Literatur  durchaus  nicht  überein,  und  auch  meine  Er- 
fahrung hat  mich  genau  das  Gegentheil  gelehrt,  indem  ich  mich  nur 
sehr  weniger  Fälle  von  Bleichsucht  zu  erinnern  weiss,  in  denen  Ge- 
räusche am  Herzen  fehlten. 

Bei  Jürgensen2)  lesen  wir  diesbezüglich  nur:  „Herz-  und  Ge- 
fässgeräusche  sind  oft  anzutreffen." 

Nach  Eichhorst3)  entstehen  die  anämischen  Geräusche  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  durch  aperiodische  Schwingungen,  welche 
der  in  seiner  molecularen  Structur  durch  das  chlorotische  Blut  ver- 
änderte Herzmuskel  eingeht. 

Noch  reservirter  drückt  sich  S  t  r  ü  m  p  e  1 1 4)  aus ;  er  sagt :  „Schon 
lange  bekannt,  ihrer  Entstehung  nach  aber  auch  jetzt  noch  nicht 
völlig  aufgeklärt  sind  die  bei  Anämischen  häufigen  accidentellen  Ge- 
räusche. Ihrem  Klangcharakter  nach  sind  sie  blasend,  doch  zuweilen 
auch  so  raub,  dass  sie  fast  wie  pericardiale  Reibegeräusche  klingen. 
Man  hat  daher  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  manche  anämische 
Geräusche  wirklich  durch  das  Aneinanderreihen  der  abnorm  trock- 
nen Pericardialblätter  entstehen.  Im  Uebrigen  wird  ihre  Entstehung 
gewöhnlich  auf  abnorme  Schwingungsverhältnisse  der  Herzklappen, 
vielleicht  im  Zusammenhang  mit  der  Fettdegeneration  des  Herzmus- 
kels, zurückgeführt.  Anch  relative  Klappeninsufficienzen,  z.  B.  durch 
Herzdilatation  oder  ungenügende  Papillarmuskelwirkung  herbeigeführt, 
sind  vielleicht  in  Betracht  zu  ziehen." 

Meine  Untersuchungen  bezogen  sich  nun  in  erster  Linie  auf  das 
Verhalten  des  Blutdruckes  bei  der  Chlorose.  Ausserdem  richtete  ich 
aber  auch  mein  Augenmerk  speciell  auf  die  Veränderungen  am  Herzen 
und  sein  Verhalten  bei  Beginn  und  am  Ende  der  Behandlung. 

Die  Bestimmungen  mit  dem  Sphygmomanometer  v.  Basch's 
wurden  an  der  Arteria  temporalis  unter  den  von  v.  Basch6)  ange- 


1)  „Nur  wenn  es  bei  besonderer  Veranlassung  zu  momentaner  Beschleunigung, 
Verstärkung  und  Weiterausbreitung  des  fühlbaren  Herzimpulses  kommt,  hört  man 
nach  Immermann  laute  systolische  Geräusche  auch  an  der  Herzspitze,  die  dann 
wieder  verschwinden"  (I.e.  S.  296). 

2)  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  S.  170. 

3)  Eulenburg's  Realencyklopädie.   Artikel  „Chlorose". 

4)  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  u.Therapie.  3.  Aufl.  Bd.  II.  2.  Hälfte.  S.  154. 

5)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1S87.  S.  179. 
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gebenen  Vorsichtsmaassregeln  genau  in  der  Weise  ausgeführt,  wie  sie 
Ried  er  und  Haximowitsch1)  beschreiben,  und  zwar  wurde  gleich- 
falls diejenige  Zahl  als  jeweilig  herrschender  Druck  notirt,  die  sich 
im  Moment  des  Nach  lassen s  des  Druckes  mit  dem  Erscheinen  der 
ersten  Spur  einer  Palswelle  ergab. 

Die  Bestimmungen  wurden  alle  in  liegender  Stellung  der  Ver- 
suchsperson gemacht 2),  ebenso  wurde  meist  die  linke  Temporalarterie 
benutzt,  in  welcher  nach  Arn  heim  (1.  c.)  der  Druck  infolge  directen 
Ursprungs  der  linken  Carotis  vom  Arcus  aortae  höher  ist,  als  rechts. 

Als  Zeit  für  die  Ausführung  der  Bestimmung  wurden  die  späten 
Naehmittag88tunden  gewählt,  da  hier  der  Blutdruck  sich  dem  Tages- 
mittel am  meisten  nähern  dürfte,  indem  er  sich  im  Laufe  des  Nach- 
mittags unabhängig  von  der  Mittagsmahlzeit  erhebt  und  gegen  Abend 
wieder  sinkt3) 

Es  folgen  nun  die  zu  gegenwärtigen  Untersuchungen  benutzten 
Krankheitsfälle  in  kurzer  tabellarischer  Uebersicht. 


Befund 


I 


*i 


Befund 


M.  F. 


I 

1!  J.H, 
1 14  Jahre, 
Lehr, 
mädchen 


7.X. 
1891 


l 


16.  IX. 
1891 


75o/o 


50°/o 


i 


Herz.  Dämpfung  naoh 
rechts  nicht  ganz  zum  rech- 
ten Sternalrand;  Spitzen- 
sto8s  noch  innerhalb  der 
Mammillarlinie.  Schwaches 
systol.  Geräusch  an  Spitze 
u.  Fulmonalis.  2.Pulmonal- 
ton  gering  verstärkt. 

Dämpfung  zum  rechten 
Sternalrand,  etwas  über  d. 
Mammillarlinie,  wo  auch 
Spitzenstosa.  Kein  Geräusch. 
2.  Fulmonalton  gespalten. 


Dämpfung  nicht  verbrei- 
tert An  der  Spitze  systol. 
Geräusch.  2.  Fulmonalton 
gering  accentuirt. 


30.  XI. 
1891 


97°/o 


4.  XI. 

1891 


98°/o 


7.  XI. 

1891 


100°/o 


Dämpfung  bis  zur 
Mitte  des  Sternums. 
Spitzenstosa  etw.  ver- 
breitert, noch  inner- 
halb der  Mammillar- 
linie. Kein  Geräusch. 
2.  Fulmonalton  nicht 
accentuirt. 

Dämpfg.  zur  Mitte 
desSternum.  Spitzen- 
stoss  gut  1  Gm.  inner- 
halb der  Mammillar- 
linie. Kein  Geräusoh. 
2.  Fulmonalton  accen- 
tuirt. 

Kein  Geräusoh  mehr. 
2.  Fulmonalton  nicht 
aocentuirt. 


1)  1.  c.  S.  502. 

2)  Im  Liegen  ist  der  Druck  höher  als  im  Stehen.  Friedmann  unter  v.  Basch's 
Leitung.  Wiener  med.  Jahrbücher.  1882. 

3)  Zadek,  I.e. 
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Name, 
Alter, 
Stand 


B 

c 

w 


Befund 


-•4 


1« 

6C.O 


Befund 


M.  K., 

17  Jahre, 

Magd. 


F.  R. 


Th.  Z. 


M.  H., 
18  Jahre, 

Dienst- 
mädchen. 

A.  E. 


J.  K., 
20  Jahre, 
Köchin. 


R.  D., 
20  Jahre, 
Kellnerin. 

M.  R. 


A.W. 


4.  XI. 
1891 


45°/o 


60 


4.  IX. 
1891 


4.  IX. 

1891 


20.X. 
1891 


28.  IX 
1891 


17.X. 
1891 


4.  XI. 
1891 

13.X. 
1891 


85°/o 


100°/« 


90°/o 


44°/o 


80°/o 


85% 


21.X. 
1891 


85°/o 


Dämpfung:  Ober  d.  rech- 
ten Sternalrand;  Spitaen- 
stoss  fingerbreit  ausser  der 
Mammillarlinie.  Systol.  Ge- 
räusch an  der  Spitze,  be- 
sonders laut  an  der  Pulm. 
2.  Pulmonalton  accentuirt. 


Dämpfung  nieht  verbrei- 
tert Schwaches  Geräusch 
an  d.  Spitze.  2.  Pulmonal- 
ton schwach  klappend. 

Dämpfung  zum  rechten 
Sternalrand ,  Spitzen  stoss 
stark  verbreitert;  schwaches 
systol.  Geräusch  über  dem 
Sternum. 

Dämpfung  bis  gegen  den 
recht.  Sternalrand,  Spitzen- 
stoss  in  d.  Mammillarlinie. 
Schwaches  systol.  Geräusch. 

Dämpfung  zur  Mitte  des 
Sternum.  Spitzenstoss  noch 
innerhalb  der  Mammillar- 
linie. Lautes  systol.  Ge- 
räusch an  d.  Spitze.  2.  Pul- 
monalton accentuirt 

Dämpfung  etwas  über  d. 
Mitte  des  Sternum.  1.  Ton 
an  d.  Spitze  unrein.  An  d. 
Pulm.  schwaches  Geräusch. 
2.  Pulmonalton  accentuirt. 


Befund  negativ. 


Dämpfung  etwas  Über  d. 
recht.  Sternalrand.  Spitzen- 
stoss stark  verbreitert  in 
d.  Mammillarlinie.  Lautes 
systolisches  Geräusch  Über 
allen  Ostien.  2.  Pulmonal- 
ton stark  klappend. 

Dämpfung  nicht  verbrei- 
tert. Lautes  Geräusch  an 
Spitze  und  Basis.  2.  Pul- 
monalton gespalten. 


26.1. 
1892 


90% 


75 


30.  XI. 
1891 


11.  XI. 


11.  XI. 
1891 


7.  XI. 
1891 


20.  XI. 
1891 


28.  XI. 
1891 

30.  XI. 
1891 


100% 
100% 

95% 
95% 

100% 

102% 
92% 


17.  XII, 
1891 


100% 


Dämpfung  2  Finp* 
breit  Ober  d.  rechte 
Sternalrand.  Spitzet: 
stoss  in  d.  Mammillar- 
linie. Schwaches  sy- 
stol. Geräusch  an  der 
Spitze,  lauter  an  der 
Pulmonalis.  2.  Ftl- 
monalton   accentuirt 

Befund  negativ. 


Dänapfg.  zur  Mi« 
des  Sternum.  Töte 
tiberall  rein. 


Dämpfung  z.  linkt: 
Sternalrand.  1.  T<* 
an  der  Spitze  \äci.\ 
unrein.  2.  Pulmonal- 
ton leicht  aecentnirt 

Befund  negativ. 


Befund  negativ. 


Befund  negativ. 


Dämpfg.  s.  rechtea 
Sternalrand.  Spitzte* 
stoss  gut  fingerbreit 
innerhalb  der  Mas- 
millarlinie.  Systol.  Ge- 
räusch an  der  Spitre.  j 
2.  Pulmonalton  klap- 
pend. 

Befund  negativ.     i 
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F 

Xane, 
Alter, 
Stand 

■  L 

1 

a 

Um 

©  © 

a 

1 

Befand 

3 

p 

< 

3  *° 

Ja 
23 

Befund 

M, 

AM.  S. 

/ 

3.X. 
1891 

50°/o 

Dämpfung   etwas    Über  17.  XII. 
dem   rechten  Sternalrand.  |    1891 
Spitzenstoß  etwas  ausser-  , 
halb    der   Mammillarlinie. 
Lautes  systol.  Geräusch  da- 
selbst 2.  Pulmonalton  stark 
accentuirt.                            , 

90°/o 

Dämpfung  bis  zur 
Mitte  des  Sternum. 
Spitzenstoss  innerhalb 
der  Mammillarlinie. 
Sehwaches  systoL  Ge- 
räusch an  der  Spitze. 
2.  Pulmonalton  leioht 
klappend. 

1    J.  L, 

19  Jahre, 

Dienst- 

magd. 

6.  XI. 
1891 

42% 

Dämpfung  zur  Mitte  des 
Sternum.     Schwaches  Ge- 
räusoh  an  d.  Spitze.  2.  Ton 
nicht  accentuirt. 

7.1. 
1892 

98°/o 

Befund  negativ. 

i    L.  F., 

17  Jahre, 
Magd. 

7.  XI. 
1891 

70°/o 

Dämpfung  nicht  verbrei- 
tert. 2.  Pulmonalton  etwas 
klappend.    Schwaches  Ge- 
räusch an  der  Spitze. 

l.XIL 
1891 

95°/o 

Befund  negativ. 

1    F.L,    ' 
21  Jahre, 

7.  XI. 
1891 

40°/o 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 
des  Sternum.    Spitzenstoss 
ausserhalb  der  Mammillar- 
linie. Soh waches  systol.  Ge- 
räusch an  d.  Spitze,  scha- 
bend. Geräusch  an  d.  Pulm. 
2.  Pulmonalton   klappend. 

5.  XII. 

1891 

86% 

Dämpfg.  zur  Mitte 
d.  Sternum.  Geräusch 
an  der  Pulmonalis. 

IS  Jahre, 
Sbgd. 

i 
| 

21.  XL 
1891 

36% 

80 
Hg 

Dämpfung  zur  Mitte  des 
Sternum.    Spitzenstoss  in- 
nerhalb d.  Mammillarlinie. 
Systol.  Geräusch  a.d.  Spitze. 
2.  Pulmonalton  klappend. 

18.1. 
1892 

78% 

Befund  negativ. 

II   A.  B. 

i 

1 

1 

23.  XL 
1891 

30% 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 
d.  Sternum,  fingerbreit  über 
die    Mammillarlinie.      An 
Spitze  u.  Pulmonales  systol. 
Geräusch.    2.  Pulmonalton 
nicht  klappend. 

7.1. 
1892 

98% 

Befund  vollkommen 
normal. 

ll  K.  B., 
19  Jahre, 
Dienst- 

.nafchen. 

i 

1 
i 

i 

30.  IX. 
1891 

36°/o 

«5 
Hg 

Dämpfung  bis  zum  recht. 
Sternalrand;  nach  links  in 
die  Mammillarlinie.  Systol. 
Geräusch  an  d.  Spitze;  laut 
u.  schabend  an  der  Pulmo- 
nale. 2.  Pulmonalton  stark 
klappend. 

21. 1. 

1892 

100% 

i 
i 

70 
Hg 

Dämpfung  bis  zur 
Mitte  des  Sternum. 
I.Ton  unrein.  2. Pul- 
monalton noch  gering 
klappend. 

■    M.F., 
21  Jahre, 
Köchin. 

9.1. 

1892 

75°/o 

75 
Hg 

Dämpfung    leicht    nach 
rechts  verbreitert.    Lautes 
systol.  Geräusch  an  Spitze 
und  Basis.  2.  Pulmonalton 
accentuirt. 

5.  III. 
1892 

|100% 

1 
1 

1 

85 
Hg 

Dämpfg.  nicht  ver- 
breitert An  der  Pulm. 
schwaches  systol.  Ge- 
räusch. 2.  Pulmonal- 
ton nioht  klappend. 

i    B.H., 
j  12  Jahre, 
"  Kellnerin. 

12.  IL 
1892 

60°/o 

78 
Hg 

Dämpfung  zur  Mitte  des 
Sternum.   Systol.  Geräusch 
an  der  Spitze. 

6.  III. 

1892 

95% 

68 
Hg 

Dämpfg.  nicht  ver- 
breitert. Auscult  Be- 
fund negativ. 
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Name, 
Alter, 
Stand 


S 


.9 

"M 


Befund 


i 


Befand 


K.  L., 
20  Jahre, 
Köchin. 

M.  M. 


K.  K., 
19  Jahre, 

Dienst- 
mädchen. 


B.  Th. 


B.  St., 
22  Jahre, 
Köchin. 


A.T., 
18  Jahre, 
Köchin. 


B.  St., 
Dienst- 
mädchen. 


M.  K., 
16  Jahre, 

Dienst- 
mädchen. 

Th.  K., 
21  Jahre, 
Küchin. 

K.  T., 
13  Jahre, 

Lehr- 
mädchen. 


15.  II. 
1892 


22.1. 
1892 


MI. 
1892 


24.  II. 
1892 


1.  III. 
1892 


4.  III. 
1892 


4.  III. 
1892 


23.11 
1892 


26.  III 
1892 

I.IV. 

1892 


65°/o    70       Dämpfung  nicht  verbrei- 
Hg  tert.  Schwaches  systol.  Ge- 
räusch an  d.  Spitze.  2.  Pul- 
monalen klappend. 
44°/o    70       Dämpfung  zur  Mitte  des 
Hg  Sternum.     Lautes    systol. 
Geräusoh  über  allen  Ostien. 
2.  Pubnonalton  acoentuirt. 
45°/o   62      -Dämpfung  bis  zur  Mitte 
Hg  des  Sternum,  nach  links  in 
d.  Mamxnülarlinie.  Schwa- 
ches  systol.  Geräusoh   an 
der  Spitze.  2.  Pulxnonalton 
klappend. 
65%    75       Dämpfung  zur  Mitte  des 
Hg  Sternum;  nach  links  etwas 
über   der  Mammillarlinie. 
Lautes  systol.  Geräusoh  üb. 
allen  Ostien.    2.  Pulmonal - 
ton  stark  klappend. 
60%  100      Dämpfung  zum  rechten 
Hg  Sternalrand  und  über  die 
Mammillarlinie.  Schwaches 
systol.  Geräusch  an  Spitze 
und   Basis.     2.  Pulmonal- 
en acoentuirt.  Milz  18:10 
(Milzembolie). 
52%    70       Dämpfung  bis  zum  reoht. 
Hg  Sternalrand.     Spitzenstoss 
innerhalb  der  Mammillar- 
linie.  An  der  Basis  lautes 
systol.  Geräusoh.  2.  Pulmo- 
nalen gering  accentuirt. 
68%   78       Dämpfung  bis  zur  Mitte 
Hg  des  Sternum.     Gegen  die 
Pulmonalis   zu   sohwaohcs 
systol. Geräusoh.  2.  Pulmo- 
nalen acoentuirt. 

80%  75  Dämpfung  bis  zur  Mitte 
Hg  des  Sternum.  An  Spitze  u. 
Pulmon.  sysei.  Geräusoh. 
2.  Pulmonal  ton  klappend. 
80%  85  Dämpfung  nioht  verbrei- 
Hg  tert.  Töne  rein.  Spitzen - 
katarrh. 

48%  75  Dämpfung  zur  Mitte  des 
Hg  Sternum.  Spitzenstoss  in 
der  Mammillarlinie.  Lautes 
schabendes  systol.  Geräusch 
an  Spitze  und  Pulmonalis. 
2.  Pulmonalen  stark  ac- 
centuirt. ; 


12.  III. 
1892 


26.  III. 
1892 


12.  IV. 
1892 


22.  III. 
1892 


I.V. 
1892 


22.  III. 
1892 


12.  IV. 
1892 


100% 


80 

Hg 


Befund  negativ.  ^ 


95% 


95% 


105% 


100% 


80% 


12.  IV. 
1892 


14.  V. 
1892 

27.  IV. 

1892 


100% 


100% 


90  Dämpfung  unrer» 
Hg  ändert.  Geräusch  aa 
der  Spitze.  2.  Pulmo- 
nalen noch  accent. 
82  Dämpfe,  nicht  nr- 
Hg  breitert.  Spitzenstoss 
innerhalb  der  Mam- 
millarlinie. l.Ton  an- 
rein. 2.  PulmomltuE 
nooh  acoentuirt 
100  Dämpfg.  nicht  ver- 
Hg  breitert.  Ganzschwj- 
ohea  systoL  Gering 
an  der  Spitze.  2.  Pul- 
monal ton  noch  etwas 
klappend. 
105|  Dämpfg.  bis*.  Mit: 
Hg,  d.  Sternum ;  nach  ltnb 
in  d.  Mammillarlinie. 
Schwaches  systol.  Ge- 
räusoh an  der  Spitze. 
2.  Pulmonalen  wenig 
klappend.  Milz  IS: 9. 
80  Dämpfung  last  zum 
Hg  rechten  Sternalraoi 
Geräusch  wie  anfangt. 


I 


85 
Hg 


90 
Hg 


95%    85 
Hg 


100% 


80 
Hg 


Dämpfung  s.  linkes 
Sternalrand.  Schwa- 
ches systol.  Geräusch 
an  der  Spitze.  2.Pal- 
monalton  nicht  accen- 
tuirt. 

Dämpfg.  nicht  ganz 
zur  Mitte  d.  Sternum. 
Töne  rein.  2.  Pulmo- 
nalen  nioht  aeeeot. 

Befund  negativ. 


Dämpfg.  wenig  übet 
d.  linken  Sternalraoi 
An  der  Spitze  schwa- 
ches systol.  Geräusch. 
2.  Pulmonalen  kaum 
mehr  klappend. 
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■  1 

\\  Name, 
j     Alter, 

•** 
■*» 

'S 

.3 

i 
.9 

2-s 

O 

1* 

3 

B  efund 

1 

O    O 

1 

£  efund 

J     Stand 

a  6o 

0 

1    M 

2 
3 

MP'*-» 

21.111 

62% 

80 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 

12.  IV. 

95% 

80 

Befund  negativ. 

•17  Jahre, 

1892 

Hg 

des  Stern  am.    1.  Ton  an- 

1892 

Hg 

Dienst- 

rein.  2.  Pulmonalton  kaum 

nidchen. 

aocentuirt. 

P    M.B., 

28.  III. 

48% 

60 

Dämpfung  bii  gegen  den 

2.V. 

98% 

105 

Dämpfg.  nicht  ganz 

,19  Mw, 

1892 

Hg 

recht. Stern alrand.  Spitzen- 

1892 

Hg 

zur  Mitte  d.  Sternum. 

i  Zuomer- 

stoss  ausserhalb  der  Mam- 

Spitzenstoss  innerhalb 

'imdchfn. 

mülarlinie.      Ueber    allen 

d.  Mammillarlinie.  An 

1 

, 

Oßtien   lautes   systol.  Ge- 

der Pulmonalis  ganz 

1 

räusch.      2.   Pulmonalton 

schwaches  systol.  Ge- 

i 

i 

stark  klappend. 

räusch.  2.  Pulmonal- 
ton nicht  accentuirt. 

ül  C.B., 

5.  IV. 

72°/o 

70 

Dämpfung  fast  bis  zum 

15.  V. 

93% 

90 

Befund  negativ. 

17  Jahre, 

1892 

Hg 

rechten  Sternalrand,  nach 

1892 

Hg 

Köchin, 

links  in  dieMammillarlinie. 
Schwaches  systol.  Geräusch 
an  der  Spitze.  2.  Pulmonal- 
ton etwas  klappend. 

1   M.W., 

10.  III 

45°/o 

70 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 

22.  V. 

90% 

70 

Dämpfg.  nicht  ver- 

Kinder- 

1892 

Hg 

des  Sternum,  naoh  links  in 

1892 

Hg 

breitert.     Schwaches 

■idehen. 

dieMammillarlinie.  Lautes 
systol.  Geräusch   an  allen 
Üstit  n.  2.  Pulmonalton  ao- 
centuirt. 

systol.  Geräusch  an 
Spitze  u.  Basis.  2.  Pul- 
monalton nicht  accen- 
tuirt. 

r  £*> 

20.  IV. 

50°/o 

80 

Dämpfg.  fingerbreit  Über 

11.  VI. 

100% 

85 

Herzdämpfung  we- 

20 Jahre, 

1892 

Hg 

den    rechten    Sternalrand, 

1892 

Hg 

sentlich  zurückgegan- 

Stoben- 

nach  links  etwas  über  die 

gen;  bis  zur  Mitte  des 

B&dchen 

i 

Mammillarlinie.  Lautes  sy- 
stol. Geräusch  an  Spitze  u. 
Pulmonalis.    2.  Pulmonal- 
ton klappend. 

Sternum  naoh  links  in 
die  Mammillarlinie. 
Ganz  schwaches  systol. 
Geräusch  an  d.  Spitze. 
2.  Pulmonalton  nicht 
acoentuirt. 

^    AK. 

2.V. 

58% 

80 

Dämpfung  kaum  verbrei- 

28. V. 

92% 

90 

Befund  negativ. 

1892 

Hg 

tert.  Kein  Geräusch.  2.  Pul- 
monalton nicht  aocentuirt. 

1892 

Hg 

■'  AG., 

26.  IV. 

85% 

78 

Dämpfung  fast  zum  rech- 

5.V. 

92% 

80 

Keine  Aenderung. 

22  Jahre, 

1892 

Hg 

ten  Sternalrand.    Spitzen- 

1892 

Hg 

Dienst- 

stoss  innerhalb  d.  Mammil- 

mädchen. 

larlinie.    Soh waches  systol. 
Geräusch.    2.  Pulmonalton 
nicht  acoentuirt. 

1 

*    A.E., 

5.V. 

85% 

75 

Dämpfung    nicht    ganz 

17.  V. 

95% !  - 

Befand  negativ. 

17  Jahre, 

1892 

Hg 

zum    rechten   Sternalrand. 

1892 

Kinder- 

1.  Ton  unrein;    2.  Pulmo- 

! 

1  "Wehen, 
a   u  t, 

nalton    leicht    accentuirt. 
Spitzenkatarrh. 

■    M.P., 

U.V. 

65% 

65 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 

17.  VI. 

95%  75 

Befund   unverän- 

L 18  Jahre, 

1892 

Hg 

des  Sternum.     Gegen  die 

1892 

:Hg 

dert. 

I  Näherin. 

Pulmonalis   zu    schwaches 
systol.  Geräusch.    Spitzen- 

1 

1 

1 

katarrh. 
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Name, 
Alter, 
Stand 


'S 

a 

3 


Befund 


3       a 


3 
B 
S 

< 

s  & 

H-4 

17.  VI. 
1892 

95°/o 

4.  VI. 
1892 

66°/o 

24.  VII. 
1892 

98°/o 

24.  VII. 
1892 

95% 

26.  VI. 
1892 

96°/o 

8.  VIII. 
1892 

90°/o 

15.  VII. 
1892 

92% 

26.  VI. 

1892 

92% 

8.  VIII. 
1892 

95% 

15.VIII. 
1892 

92% 

Befund 


A.  G., 

16  Jahre, 
Kellnerin. 

Th.  B., 
22  Jahre, 
Köohin. 


A.P., 
22  Jahre, 

Stuben- 
mädchen. 


A.  ü., 
19  Jahre, 
Köchin. 


Th.  H., 
16  Jahre, 

Lehr- 
mädchen. 

W.  F., 

20  Jahre, 
Kellnerin. 


K.  B., 
23  Jahre, 
Zimmer- 
mädchen. 

A.  R., 
23  Jahre, 
Köchin. 


A.L., 
17  Jahre, 
Kellnerin. 

C.  H., 
20  Jahre, 
Zimmer- 
mädchen. 


13.  V. 
1892 

16.  V. 
1892 


26.  V. 
1892 


22.  V. 
1892 


23.  V. 
1892 


l.VI. 
1892 


13.  VI 
1892 


8.  VI. 

1892 


9.  VII 
1892 


11.  VII. 
1892 


54% 


65% 


40% 


40% 

78% 
38% 

50% 

67% 

34% 
35% 


85 
Hg 

120 
Hg 


100 
Hg 


78 
Hg 


62 
Hg 


78 
Hg 


105 

Hg 


Herzbefund  negativ. 


Dämpfung  2  Finger  breit 
Über  d.  rechten  Sternalrand. 
Fingerbreit  über  der  Mam- 
millarlinie.  Diastol.  Aorten- 
geräusch. Aorteninsuffio. 

Dämpfung  bis  zum  rech- 
ten Sternalrand;  nach  links 
zur  Mammillarlinie.  Starke 
Pulsation  und  verstärkter 
Spitzenstoss.  Lautes  BTstol. 
Geräusch  an  d.  Pulmonalis. 
2.  Pulmonalton  klappend. 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 
des  Sternum.  Spitzenstoss 
innerhalb  der  Mammillar- 
linie. Lautes  systol.  Ge- 
räusch an  Spitze  u.  Palm. 
2.  Pulmonalton  aocentuirt. 

Befund  negativ.  Leichte 
Arhythmie. 


Dämpfung  bis  zur  Mitte 
des  Sternum.  An  der  Basis 
und  Pulmonalis  schwaches 
systol.  Geräusch.  2.  Pulmo- 
nalton massig  klappend. 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 
des  Sternum.  Systol.  Ge- 
räusch an  der  Spitze  u.  laut 
schabend  an  d.  Pulm.  2.  Pul- 
monalton kaum  acoentuirt. 

Dämpfung  bis  zur  Mitte 
des  Sternum.  Schwaches 
systolisches  Geräusoh  ander 
Spitze.  2.  Pulmonalton  ver- 
stärkt. 

Dämpfung  massig  ver- 
breitert. Lautes  systol.  Ge- 
räusoh  an  allen  Ostien. 
2.  Pulmonalton  acoentuirt. 

Dämpfg.  fingerbreit  Über 
d.  reohten  Sternalrand;  gut 
fingerbreit  über  die  Mam- 
millarlinie. An  der  Spitze 
u.  Pulmonalis  lautes  systol. 
Geräusch.  2.  Pulmonalton 
verstärkt.    Milz  17  :  10. 


Befund  negativ. 


—       Herzfehler  un«r- 
,  ändert. 


85 
Hg 


95 
Hg 


80 
Hg 


90 
Hg 


90 
Hg 


90 
Hg 


Dämpfung  bis  rar 
Mitte  des  Sternacu 
Ziemlich  lautes  Ge- 
räusch gegen  die  Pul- 
monalis zu,  2.  Pul- 
monalton noch  etwa 
klappend.  i 

Dämpfg.  nicht  Ttr-  \ 
breitert  Ganz  sehn- j 
ches  systol  Geriusu 
an  der  Spitze.  2.  Pal- 
monalton   leicht  w-  , 
oentuirt.  j 

Befund  negativ.    1 


Dämpfg.  nicht  Ter- 
breitert.  Schwebe* 
Geräusoh  an  der  Pul- 
monalis. 2.  Pulmonal- 
ton leicht  accentair. 

Befund  negitir. 


Befund  unrerändtr^ 


Befund  negativ. 
Geräusch  ganz  ver- 
schwunden. 

Dämpfung  bis  rar 
Mitte  des  Sternum- 
Spitienstosi  i&nerh.  c. 
Mammillarlinie.  Kein 
Geräusch.  ^Pulmo- 
nalton noch  etwas 
klappend. 
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Aus  der  Tabelle  ersehen  wir,  dass  der  Blutdruck  in  den  einzelnen 
Fällen  um  so  niedriger  ist,  je  stärker  die  Erscheinungen  am  Herzen 
ausgeprägt  sind  (s.  bes.  Nr.  19,  25,  33,  35),  und  umgekehrt  um  so 
höher,  je  weniger  dies  der  Fall  (s.  Nr.  30,  32,  37,  41),  dass  bei  gleich- 
seitigem Lungenspitzenkatarrh  auch  bei  negativem  Herzbefund  der 
Druck  erniedrigt  ist,  gesteigert  dagegen  bei  der  Neigung  zu  Embolie 
(Nr.  26,  50)  und  bei  Aorteninsufficienz  mit  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  (Nr.  42). 

Der  Hämoglobingehalt  betrug  durchschnittlich  beim  Eintritt  in  die 
Anstalt  58  Proc.  des  Normalen,  beim  Austritt  94  Proc.  Leider  lassen 
sich  gewöhnlich  die  Mädchen  nicht  so  lange  halten,  bis  der  normale 
Hämoglobingehalt  erreicht  und  damit  die  Kranke  als  geheilt  zu  be- 
trachten ist.    Die  durchschnittliche  Aufenthaltsdauer  betrug  39  Tage. 

Die  Berechnung  der  Durchschnittszahl  des  Blutdruckes  ergiebt 
einen  solchen  von  77  Hydrarg.  beim  Eintritt,  von  86  Hg  beim  Aus- 
tritt Der  Blutdruck  schwankt  beim  gesunden  Menschen  nach  Ger- 
main Säe1)  zwischen  90  und  120  Hg  an  der  Temporaiis,  nach 
Christel ler  (1.  c.)  zwischen  100  und  130  (an  der  Art.  radialis  ge- 
messen!).   Er  ist  also  bei  der  Chlorose  deutlich  erniedrigt2)  und  hat 

1)  l.  c.  S.  84. 

2)  Ich  muBS  demnach  der  Behauptung  Immermann's  (1.  c.  8. 314)  entgegen- 
treten, dass  der  Blutdruck  bei  der  Chlorose  erhöht  sei.    Immer  mann  steht  auf 
dem  Boden  der  Virchow'schen  Theorie  von  der  Hypoplasie  des  Geftsssystems 
als  Ursache  der  Bleichsucht  und  construirt  sich  daraus  theoretisch  eine  Steigerung 
des  Blutdruckes  in  den  verengten  Gefässen.    Meiner  Ansicht  nach  hat  aber  die 
Vircho w'sche  Theorie  nicht  die  allgemeine  Gültigkeit,  die  ihr  von  Immermann 
zugesprochen  wird.    Es  mag  sein,  dass  einzelne  schwere,  immer  wieder  recidi- 
virende  Fälle  von  Chlorose,  wie  man  sie  ab  und  zu  zu  beobachten  Gelegenheit  hat, 
auf  solche  congenitale  Anlage  zurückzuführen  sind.    Ich  selbst  habe  mich  nur  bei 
zwei  Obductionen  Chlorotischer  von  einer  allerdings  auffallenden  Enge  der  Aorta 
überzeugen  können.  In  dem  einen  Falle  handelte  es  sich  um  eine  an  Pelveoperitonitis 
verstorbene ,  stark  chlorotische  Kellnerin  mit  starker  Dilatation  des  rechten  Ven- 
trikeli  und  kaum  zeigefingerdicker  Aorta,  das  zweite  Mal  um  ein  durch  einen 
Sturz  vom  Fenster  verunglücktes  bleichsüchtiges  M&dchen  mit  ähnlichen  Verhält- 
nissen.   Bei  einer  rasch  an  Sinusthrombose  zu  Grunde  gegangenen  Chlorotischen 
konnte  gleiches  Verhalten  nicht  constatirt  werden.    Dem  gegenüber  kann  man  sich 
immer  wieder  von  der  grossen  Bedeutung  überzeugen,  welche  schlechte  Luft,  mangel- 
hafter Aufenthalt  im  Freien,  Ueberanstr engung  für  die  Entstehung  der  Chlorose 
haben.    Ein  sehr  grosses  Contingent  für  die  Krankheit,  und  besonders  für  die 
schwereren  Falle,  stellen  hier  die  Kellnerinnen,  welche  fast  alle  an  Bleichsucht 
erkranken.    Es  ist  doch  nicht  anzunehmen,  dass  die  mit  Hypoplasie  der  Gefässe 
Behafteten  gerade  alle  Kellnerinnen  werden.   Ich  halte  die  Chlorose  nicht  für  eine 
ätiologisch  und  klinisch  einheitliche  Krankheitsform,  sondern  vielmehr  für  einen 
Symptomencomplex ,  wie  er  sich  aus  den  verschiedensten  Ursachen  zu  dem  be- 
kannten Gesammtbilde  entwickelt. 

DtuWcta  ArehiT  f.  Win.  Medioin.    LH.  Bd.  20 
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in  unseren  Fällen  beim  Aastritt  aas  der  Anstalt,  der,  wie  schon  be- 
merkt, etwas  zu  früh  erfolgt,  die  normale  Höhe  noch  nicht  erreicht, 
wenn  auch  ein  allmähliches  Ansteigen  desselben  mit  zunehmender 
allgemeiner  Besserung  in  allen  Fällen  zu  constatiren  war. 

Auch  v.  Basch  findet  niedrigen  Blutdruck  bei  schlechten  Ernäh- 
rungszuständen, wie  Chlorose,  Anämie,  Tuberculose.  Das  Gleiche  konnte, 
wie  erwähnt,  bei  Mitralinsufficienz  festgestellt  werden.  Liessen  sich 
nun  diese  beiden  Thatsachen  nicht  in  Einklang  mit  einander  bringen? 

Alle  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass  eine  massige  Dilata- 
tion besonders  des  rechten  Herzens  ein  sehr  häufiger  Befund  bei  der 
Chlorose  sei.  So  sagt  E  i  c  h  h  o  r  s  t  (1.  c.) :  „Bei  der  Percussion  ergiebt 
sich  in  vielen  Fällen  eine  leichte  Verbreiterung  nach  rechts,  so  dass 
die  grosse  relative  Herzdämpfung  den  rechten  Sternalrand  über- 
schreitet; die  Herzresistenz  reicht  weiter  als  2  Cm.  über  den  rechten 
Sternalrand  und  ist  dadurch  eine  meist  leichte  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels  bestätigt/1 

Im  gleichen  Sinne  sprechen  sich  Strümpell,  Immermann, 
Jürgensen  u.  A.  m.  aus. 

Ich  habe  nun  bei  meinen  Untersuchungen  mein  besonderes  Augen- 
merk auf  diesen  Punkt  gerichtet  und  konnte  eine  massige  Verbrei- 
terung der  Herzdämpfung  besonders  nach  rechts  in  fast  allen  Fällen 
constatireu.  Nach  links  war  die  Vergrösserung  nicht  so  auffallend. 
Die  Verbreiterung  der  Dämpfung  wird  besonders  in  aufrechter  Stellung 
deutlich,  wenn  das  Herz  in  grösserem  Umfange  der  Brustwand  anliegt.1) 
Mit  zunehmender  Besserung  und  bei  Ansteigen  des  Hämoglobinge- 
halts konnte  ein  allmähliches  Zurückgehen  der  Dämpfung  beobachtet 
werden  (s.  bes.  Tabelle  Nr.  33,  34,  36,  50)  und  waren  bei  der  Ent- 
lassung meist  normale  Grössenverhältnisse  des  Herzens  vorhanden. 
Ich  ging  bei  Bestimmung  der  Herzfigur  möglichst  objectiv  vor  und 
vermied  insbesondere,  vor  der  Schlussuntersuchung  die  früher  ge- 
machten Notizen  einzusehen. 

Ferner  fand  ich  fast  regelmässig  eine  Verstärkung  des  2.  Pul- 
monal tons.  Ich  befinde  mich  hiermit  im  Widerspruch  mit  Eichhorst, 
der  dies  Phänomen  bei  der  Chlorose  für  selten  erklärt,  das  sich  „häufig 
nur  während  der  Anfälle  von  Herzklopfen  erkennen  lasse".  Ich  habe 
die  Erscheinung  so  häufig  in  anfallsfreien  Zeiten  gefunden,  dass  ich 
sie  für  eine  feststehende  Thatsache  halten  muss. 

1)  Die  Angaben  in  der  Tabelle  entsprechen  übrigens  dem  Befund  in  Rücken- 
lage. Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  auch  die  ziemlich  starke  Verschieblich- 
keit des  Herzens  bei  Lageveränderung  erwähnen,  die  mir  bei  den  Chlorotischen 
besonders  aufgefallen  ist. 


üeber  das  Verhalten  des  Blutdruckes  bei  Chlorotischen  u.  s.w.         297 

Wir  haben  also  bei  der  Chlorose  leichte  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels,  ein  systolisches  Geräusch  und  einen  klappenden  2.  Pul- 
monalton,  d.  h.  die  aasgeprägten  Symptome  einer  Mitralinsufficienz. 
Es  ist  gewiss  verlockend,  den  doch  immer  hypothetischen  Erklä- 
raugen der  accidentellen  Geräusche  gegenüber  eine  in  letzter  Linie 
durch  das  krankhaft  veränderte  Blut  und  die  dadurch  bedingte  Er- 
nährungsstörung verursachte  Dilatation  des  Herzens  mit  relativer  Klap- 
peniDSufficienz  als  Grundlage  des  klinischen  Befundes  anzunehmen. 
Dass  es  eine  Erweiterung  des  Herzens  ohne  primäre  Klappenerkran- 
kung  giebt,  steht  ja  fest  Wir  selbst  hatten  Gelegenheit,  eine  acute 
Herzdilatation  nach  forcirter  Bergtour  zu  beobachten,  und  ausführlich 
bespricht  das  Entstehen  von  Dilatation  nach  Ueberanstrengung  Ley- 
den1),  welcher  hierfür  speciell  auch  Anämie  und  Chlorose  für  ätio- 
logisch wichtig  hält  und  auch  Herzdilatation  bei  solchen  Chlorotischen 
entstehen  sah,  die  es  für  nöthig  hielten,  ihre  Krankheit  mit  körper- 
licher Anstrengung  zu  behandeln. 

Die  Möglichkeit  aber,  dass  durch  Herzerweiterung  eine  Insuf- 
ficienz  der  Klappen  entstehen  könne,  wird  vielfach  bestritten. 

Dagegen  wendet  sich  besonders  Bamberger.2)  Er  sagt :  „Man 
behauptet,  dass  die  Klappen  auch  durch  übermässige  Erweiterung  ihrer 
Oßtien  (bei  Dilatation  der  Kammern  oder  Arterien)  insufficient  werden: 
sogenannte  relative  Insuffizienz.  Wenn  man  indess  den  hohen  Grad 
?on  Ausdehnungsfähigkeit  berücksichtigt,  den  die  Klappen  besitzen, 
so  wird  man  sich  einiger  Zweifel  hierüber  nicht  erwehren  können 

Vorzugsweise  will  man  diesen  Zustand  an  der  dreizipfeligen 

Klappe  beobachtet  haben  (nach  dem  Vorgange  Gendrin's).  Man 
dachte  sich,  dass  die  Klappe  das  erweiterte  Ostium  nicht  verschliessen 
könne,  und  betrachtete  als  weitere  Beweise  der  dadurch  bedingten 
Regurgitation  die  Dilatation  des  rechten  Vorhofs,  die  undulirenden 
Bewegungen  an  den  Jugularvenen  und  ein  systolisches  Geräusch,  das 
man  unter  solchen  Umständen  häufig  an  der  Stelle  der  Tricuspidal- 
klappe  hörte."  Jedoch  ist  das  Ostium  nach  Bamberger  keines- 
wegs so  weit,  als  es  an  der  Leiche  scheint;  an  der  Erweiterung  des 
Ostium  und  der  Kammer  nehmen  immer  auch  die  Klappen  Antheil, 
indem  sie  gedehnt  und  verdünnt  werden;  das  systolische  Geräusch 
kann  von  der  Mitralklappe  hergeleitet  sein;  Zeichen  der  Tricuspidal- 
ineofficienz  ist  Pulsation  und  nicht  blosse  Undulation.    „Bezüglich 


1)  Ueber  Herzkrankheiten  infolge  von  Ueberanstrengung.   Zeitschrift  f.  klin. 
Medicin.  Bd.  XL  8.106. 

2)  I.e.  8.183  a.  254 ff. 

20* 
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der  übrigen  Klappen  dürfte  wohl  die  relative  Insuffizienz  noch  weit 
weniger  durch  irgend  ein  haltbares  Factum  unterstützt  werden  können." 

Jürgensen1)  sagt  in  Beziehung  auf  die  Mitralklappe:  „Eine 
sogenannte  relative  Insuffizienz  im  wahren  Sinne  —  hochgradige  Er- 
weiterung des  Ventrikels  mit  dem  Ostium  venosum,  wodurch  die  an 
sich  unveränderten  Klappen  nicht  mehr  zum  Verschluss  der  weiten  t 
Mündung  ausreichen  —  dürfte  äusserst  selten  sein."  Dagegen  hält  ] 
er  an  der  Tricuspidalis  die  relative  Insuffizienz  für  das  Gewöhnliche  > 
(S.  437). 

Eichhorst  spricht  sich  gleichfalls  gegen  die  Möglichkeit  einer 
secundären  Insuffizienz  bei  der  Chlorose  aus  und  begründet  dies  mit 
der  fehlenden  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltons,  worin  ich  ihm  aber, 
wie  erwähnt,  widersprechen  muss. 

Strümpell  dagegen  weist,  wie  bereits  angeführt,  eine  solche 
Möglichkeit  nicht  ganz  von  der  Hand.  Direct  dafür  äussert  sich 
Leyden  (1.  c):  „Nicht  selten  wird  an  der  Herzspitze  ein  systolisches 
Geräusch  gehört,  dessen  Deutung  nicht  immer  mit  Sicherheit  mög-  j 
lieh  ist.  Doch  ist  zu  berücksichtigen,  dass  bei  primärer  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  ein  systolisches  Geräusch  durch  relative  In-  j 
sufficienz  der  Mitralis  entstehen  kann." 

Bei  Germain  S6e2)  lesen  wir:  „G.  deMussy,  Paul,  Jaccond, 
Flint  tragen  kein  Bedenken,  die  Möglichkeit  eines  Blasegeräusches 
an  der  Herzspitze  (bei  der  Anämie)  zuzugeben,  eines  mitral  -  systo- 
lischen Geräusches,  das  man  nur  auf  eine  functionelle  Mitraiinsufficienz 
zurückführen  kann  (Gerhardt,  Lewinski).  Dies  Geräusch  ist,  wie 
Naunyn  nachgewiesen  hat,  auch  im  linken  2.  Intercostalraum  zu 
hören.  Die  anämischen  Blasegeräusche  hätten  demnach  den  gleichen 
Ursprung  wie  die  organischen  Blasegeräusche.  Da  nun  die  anämischen 
Blasegeräusche  eine  atonische  Herzerweiterung  anzeigen,  gestatten 
sie  uns  ein  Urtheil  über  die  Heilbarkeit  der  anderen  Dilatations- 
gattungen/1 

Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass  auch  Ziegler3)  die  Entstehung 
einer  Insuffizienz  für  möglich  hält,  wenn  bei  Erweiterungen  des  Herzens 
und  der  Herzostien  die  Klappensegel  relativ  zu  kurz  werden. 

Ich  würde  es  für  zu  weitgehend  erachten,  die  relative  Insufficiens 
als  alleinige  Ursache  der  sogenannten  accidentellen  Geräusche  anzu- 
sehen. Wir  treffen  häufig  genug  Fälle,  und  zwar  nicht  nur  bei  Chloro- 
tischen,  wo  für  das  zu  hörende  Geräusch  nicht  der  geringste  anatomische 

1)  1.  c.  S.  433.  2)  1.  c.  S.  95. 

3)  Lehrbuch  der  allgem.  pathol.  Anatomie.  5.  Aufl.  S.  52. 
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Grund  zu  finden  ißt,  und  wo  wir  uns  bis  auf  Weiteres  mit  dem  Worte 
accidentell  helfen  müssen.  Auch  war  ich  nicht  in  der  Lage,  durch 
experimentelle  Versuche  eine  solche  Behauptung  beweisen  zu  können. 
Trotzdem  erscheint  es  mir  in  Anbetracht  des  deutlichen  klinischen 
Befundes  und  besonders  auch  der  regelmässig  zu  constatirenden  Bes- 
serung gerechtfertigt,  in  einer  grossen  Anzahl  der  Fälle  den  Grund 
der  bestehenden  Geräusche  in  einer  dnrch  Dilatation  bedingten  secun- 
dären  Klappeninsufficienz  zu  suchen.  Welche  Klappe  dabei  vorwie- 
gend betheiligt  ist,  soll  vorläufig  dahingestellt  sein.  Für  die  Mitralis 
spricht  die  Verstärkung  des  2,  Pulmonaltons  und  der  niedere  Blut- 
druck; für  die  Tricuspidalis ,  welche  von  vornherein  für  solche  Zu- 
stände disponirt  erscheint,  die  immer  zu  findende  Erweiterung  des 
rechten  Ventrikels,  ferner  der  Umstand,  dass  das  Geräusch  meist 
an  der  Tricuspidalisgegend  am  lautesten  hörbar  ist.  Die  Accentua- 
tion  des  2.  Pnlmonaltons  spricht  nicht  dagegen;  auch  Bamberger 
findet  dieselbe  nicht  selten  bei  der  Tricospidalinsufficienz.  Ich  möchte 
mich  beinahe  mehr  ftir  die  Tricuspidalis  aussprechen. 

Die  Thatsache,  dass  wir  den  Blutdruck  bei  der  Chlorose  ernie- 
drigt finden,  wirkt  gewiss  unterstützend  für  unsere  Annahme. 

Ich  bin  der  Ueberzeugung,  dass  eine  methodische  Untersuchung 
des  Blutdruckes  bei  den  verschiedenen  Klappenfehlern  und  Herzkrank- 
heiten überhaupt  im  Stande  wäre,  uns  wichtige  diagnostische  Auf- 
schlösse zu  verschaffen.  Das  Spbygmomanometer  v.  Basch's  darf 
unter  den  physikalisch-diagnostischen  Httlfsmitteln  nicht  mehr  fehlen. 


XV. 

lieber  die  diuretische  Wirkung  des  Calomelß  in 
Nierenkrankheiten. 

Aas  der  therapeutischen  Abtheilung  des  Herrn  Dr.  Danin  im  Hospital 
„Kindlein  Jesu"  in  Warschau. 

Ton 

Dr.  J«  Sklodowski, 

Assute  ot  der  Abtheil ang. 

Seit  der  ersten  Veröffentlichung  Jendrassik's  (1886)  erschien 
in  der  medicinischen  Literatur  eine  Menge  klinischer  Arbeiten,  die 
fast  ausnahmslos  die  günstige  Wirkung  des  Galomels  bei  Oedemen 
bestätigten.  Wir  scheinen  also  im  erwähnten  Mittel  ein  ausgezeich- 
netes Diureticum,  das  möglicher  Weise  in  seiner  Wirksamkeit  alle 
bis  jetzt  bekannten  bedeutend  übertrifft,  gefunden  zu  haben.  Es  ist 
deshalb  jede  Beobachtung,  die  uns  etwas  nähere  Auskunft  über  die 
Art  und  Weise  der  harntreibenden  Wirkung  des  Galomels  giebt,  von 
wesentlichem,  sowohl  theoretischem  als  unmittelbar  praktischem  Inter- 
esse. Die  fernere  Sammlung  von  casuis  tisch -klinischem  Erfahrungs- 
materiale  ist  desto  Wünschenswerther,  ja  unumgänglicher,  da  wir 
einerseits  theoretisch  nichts  Bestimmtes  über  die  Wirkungsweise, 
andererseits  keine  strenge  rationelle  Indicationsstellung  zur  Anwendung 
dieses  jedenfalls  nicht  ganz  unschuldigen  Mittels  besitzen.  Wir  kennen 
keine  Oedemart,  bei  welcher  der  günstige  Einfluss  des  Galomels  nicht 
beobachtet  wurde;  wir  kennen  aber  auch  keinen  Fall,  bei  dem  man 
mit  Bestimmtheit  den  Einfluss  des  Galomels  auf  das  Oedem  voraus- 
sagen könnte.  Zwar  lässt  sich  einigermaassen  derselbe  Vorwurf  den 
übrigen,  älteren,  in  ihren  pharmakologischen  Eigenschaften  näher 
studirten  Diureticis  machen,  allein  wir  besitzen  immerhin  für  die 
letzteren  manche  Anhaltspunkte,  die  uns  wenigstens  mit  mehr  oder 
weniger  Wahrscheinlichkeit,  ans  der  Intensität  and  dem  Verhalten 
der  Krankheitssymptome,  auf  die  Wirkungsweise  des  Mittels  zurück- 
zuschliessen  ermöglichen. 

Verordnen  wir  beispielsweise  einem  im  Stadium  der  gestörten 
Compensation  befindlichen  Herzkranken  Digitalis,  so  beeinflussen  wir 
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fast  ausnahmslos  den  Klappenfehler  günstig.  Bleibt  aber  der  gün- 
stige Einfluss  aus,  so  können  wir  schon  aas  dieser  Thatsache  allein 
auf  eine  ziemlich  fortgeschrittene  Circulationsstörung  zurückschliessen. 
Ans  der  stärkeren  oder  schwächeren  Wirksamkeit  des  Mittels  schliessen 
wir  in  diesem  Falle  'auf  die  Intensität  des  Erankheitsprocesses  nnd 
vice  versa.  Für  Galomel  liess  sich  ein  analoger  Znsammenhang 
zwischen  der  Intensität  der  Wirkung  nnd  der  Intensität  der  Krank- 
heit bis  jetzt  nicht  herausfinden  (wenigstens  bei  Herzfehler-Oedemen). 
Man  sieht  häufig  das  Galomel  in  ausgezeichneter  Weise  verzweifelte 
Fälle  beeinflussen  —  wenige  Tage,  wenige  Stunden  vor  dem  Exitus 
letalis  — ,  in  anderen,  bedeutend  leichteren,  von  den  übrigen  Diu- 
reticis  günstig  beeinflussbaren  Fällen  lässt  es  ganz  im  Stich.  Solch 
ein  Verhalten  des  Calomels  lässt  vermuthen,  dass  die  Bedingungen, 
yod  denen  seine  Wirkung  abhängig  ist,  ziemlich  mannigfaltig  und 
bedeutend  complicirter  sind,  als  diejenigen  anderer  Diuretica,  speciell 
der  sogenannten  Herzmittel. 

Es  ist  eine  wohlbekannte  Thatsache,  dass  die  Wirksamkeit  der 
cardiaco  -  vasomotorischen  Diuretica  gewöhnlich  mit  der  Häufigkeit 
der  Anwendung  bei  demselben  Patienten  abnimmt,  weshalb  der  Kli- 
niker auch  gezwungen  ist,  eine  Abwechslung  in  der  Verordnung  der- 
selben nicht  selten  eintreten  zu  lassen.  Auch  in  dieser  Hinsicht  nimmt 
das  Calomel  eine  gesonderte  Stellung  ein.  In  dem  Falle,  wo  wir 
qd8  einmal  von  seiner  Wirksamkeit  überzeugt  haben,  können  wir 
von  seinen  harntreibenden  Eigenschaften  einen  Erfolg  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  bei  den  weiteren  Verordnungen  erwarten.  Man 
sieht  auch  nicht  selten  Patienten,  die,  Dank  dem  Calomel,  eine  kür- 
zere oder  längere  Zeit  am  Leben  erhalten  bleiben,  endlich,  ganz 
ödemfrei,  solchen  Krankheitssymptomen  des  Grundleidens  unterliegen, 
gegen  die  das  Calomel  ganz  ohnmächtig  ist. 

Man  kann  wohl  behaupten,  dass  uns  die  einzige  Garantie  des 
günstigen  Einflusses  feiner  Calomelcur  in  der  Erfahrung  gegeben  ist, 
die  wir  beim  früheren  Anwenden  des  Mittels  an  demselben  Kranken 
gewonnen  haben.  Es  ist  deshalb  auch  in  der  That  jede  Anwendung 
des  Calomels  bei  einem  neuen  Kranken  eine  Art  Versuch,  der  uns 
gleich  über  den  therapeutischen  Werth  der  weiteren  Verordnungen 
ans  zu  orientiren  gestattet. 

Es  stellen  zwar  manche  Autoren  Indurationen,  ja  ziemlich  prä- 
eise, zur  Anwendung  des  Calomels  auf,  allein  es  sind  nur  ihre  per- 
sönlichen theoretischen  Ansichten  auf  den  praktischen  Boden  über- 
pflanzt, viel  seltener  das  Resultat  eines  allseitigen  und  zahlreichen 
klinischen  Beobachtungsmaterials.    In  dieser  Weise  häuft  sich  in  der 
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Literatur  statt  neuer  und  lehrreicher  Thatsachen  ein  unnützer  Bal- 
last an,  häufig  aus  verführerischen  Vorurtheilen  bestehend,  die  das 
Augenmerk  der  späteren  Forscher  in  falsche,  nicht  nur  praktisch, 
sondern  auch  theoretisch  durchaus  nicht  bewiesene  Richtung  leiten. 
Und  solcher  Hypothesen  über  die  harntreibende  Wirkung  des  Calomels 
besitzen  wir  leider  zu  viel,  da  fast  keiner  der  mit  dieser  Frage  sich  be- 
schäftigenden Autoren  versäumt  hat,  seine  eigene  Theorie  aufzustellen* 

Von  den  Theorien  möchte  ich  hier  nur  zwei  erwähnen,  die  auf 
experimentell  gewonnene  Thatsachen  gegründet  sind.  Ich  meine  die 
Theorien  von  Rosenheim  und  Jendrassik,  die  sich  am  meisten 
mit  der  klinischen  Forschung  der  Galomelfrage  beschäftigt  haben. 

Die  theoretischen  Ansichten  bei  den  erwähnten  Autoren  sind  von 
einander  ganz  verschieden.  Sie  stimmen  nur  in  dem  allgemein  an- 
erkannten Punkte  überein,  dass  das  Galomel  weder  das  Herz  noch 
das  Gefässsystem  unmittelbar  beeinflusst.  Sonst  haben  sie  nichts 
Gemeinsames. 

Rosenheim  machte  an  überlebenden  Nieren  die  interessante 
Beobachtung,  dass  nach  intraarterieller  Injection  einer  löslichen  Queck- 
silberverbindung anfänglich  ein  reichlicher  Ausfluss  aus  dem  Harn- 
leiter sich  einstellte,  um  kurz  darauf  einem  vollständigen  Sistiren 
der  Secretion  Platz  zu  machen.  Aus  diesem  Experimente  schloss 
Rosenheim:  es  wirken  die  Quecksilberpräparate  reizend  auf  die 
Nierensecretion,  weshalb  anfänglich  die  Harnproduction  steigt,  um  nach 
einer  gewissen  Zeit  infolge  von  Ueberreizung  allmählich  abzunehmen 
und  schliesslich  vollständig  zu  sistiren.  Indem  Rosenheim  diesen 
Schluss  verallgemeinert,  glaubt  er  behaupten  zu  können,  es  beruhe  die 
diuretische  Wirkung  des  Calomels,  analog  den  übrigen  sogenannten 
Diureticis  acribus,  auf  einer  primären  Reizung  des  Nierenparenchyms. 
So  verlockend  diese  Theorie  auf  den  ersten  Blick  auch  zu  sein  scheint, 
so  bleibt  doch  gerade  der  experimentelle  Theil  derselben,  wenigstens 
in  der  Form,  in  welcher  er  zur  Veröffentlichung  gelangte,  keineswegs 
einwandsfrei.  Jendrassik  macht  derselben  folgende  Einwände:  Es 
sind  in  den  Versuchsprotokollen  Rosen  heim 's  die  Bestandteile  der 
vom  Harnleiter  abfliessenden  Flüssigkeit  nicht  angeführt,  und  wir  haben 
a  priori  manches  Recht,  die  Analogie  dieses  Urins  mit  dem  nach  er- 
folgreicher Calomelcur  abgehenden  in  Frage  zu  stellen.  Desto  eher 
dürfen  wir  diese  Analogie  bezweifeln,  da  die  unter  ganz  denselben 
Bedingungen  mit  Kochsalz  angestellten  Versuche  von  Munk  eine 
analoge  Steigerung  der  abfliessenden  Harnquantität  ergaben;  jedoch 
erwies  die  Untersuchung  der  auf  diesem  Wege  gewonnenen  Flüssig- 
keit, dass  dieselbe  bedeutend  concentrirter  und  an  festen  Bestand- 
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theilen  reicher  ist,  als  vor  der  Kochsalzinjection.  Es  liegt  daher  sehr 
nahe,  zu  denken,  dass  Rosenheim  mit  einer  Flüssigkeit  von  ähn- 
licher Beschaffenheit  zu  thun  hatte.  Es  wäre  also  die  Analogie  mit 
dem  intra  vitam  abgehenden  Calomelharn  keineswegs  berechtigt  I 
Man  könnte  eher  (Jendrassik),  da  auch  die  Menge  des  von  der 
Nierenvene  abfliessenden  Blutes  gesteigert  zu  sein  scheint,  die  An- 
nahme machen,  es  entstehe  bei  der  Einführung  mancher  Fremdkörper 
ins  Blut  eine  Dilatation  der  Nierengefässe  mit  consecutiver  Schwel- 
lung des  Organs,  die  die  rapide  Austreibung  der  Flüssigkeit  aus  den 
Harnkanälchen  verursacht  Die  kurz,  kaum  wenige  Minuten  dau- 
ernde Steigerung  der  Harnmenge  könnte  man  also  als  Folge  der 
Nierenschwellung  betrachten,  die  nachfolgende  Harnsistirung  als  Folge 
der  übermässigen  Anschwellung,  ja  Zerstörung  des  Nierenparenchyms 
resp.  der  Bildung  von  Thromben  in  den  Gefässen  auffassen.  Die  er- 
wähnten Vorwürfe  verringern  bedeutend  den  Werth  derRosenheim- 
schen  Versuche,  die  als  Stütze  der  mancherseits  her  a  priori  aufge- 
stellten Hypothese  der  primären  Nierenreizung  des  Calomels  dienen 
sollten.  Sie  ist  dessenungeachtet  bis  jetzt  die  am  meisten  aner- 
kannte Theorie.  Zu  ihren  Anhängern  gehören  Fürbringer,  Bie- 
galiski, Stintzing  u.  A.  Indem  diese  Autoren  der  überall  herr- 
schenden Ansicht  huldigen,  es  wirke  nicht  das  Calomel  bei  Nieren- 
ödemen, suchen  sie  diese  Erfolglosigkeit  derart  zu  erklären,  dass  es 
der  entzündliche  Reizungszustand  der  Niere  sei,  welcher  das  Calomel 
direct  hindere,  seine  diuretische  Wirkung  zu  entfalten.  Ja  manche 
dieser  Autoren  (Biegariski,  Fürbringer)  gehen  noch  weiter  und 
betrachten  den  Morbus  Brightii  als  eine  stricte  Contraindication  für 
die  Anwendung  des  Calomels. 

Jendrassik  sprach  schon  in  seiner  ersten  Arbeit  die  Ver- 
mnthung  aus,  es  beeinflusse  das  Calomel  direct  weder  die  Herz- 
noch  die  Nierenthätigkeit,  sondern  es  modificire  die  Endosmosen-  und 
Filtrationsbedingungen  zwischen  den  Gefässen  und  dem  umgebenden 
Gewebe.  In  seiner  unlängst  erschienenen  Arbeit  führt  er  eine  Reihe 
gut  durchdachter  Versuche  an,  die  seiner  Ansicht  als  Stütze  dienen 
sollen.    In  allgemeinen  Zügen  ist  seine  Theorie  folgende. 

Er  weist  mit  Lichtheim  und  Bamberger  die  Oertel'sche 
Ansicht  zurück,  nämlich  von  der  hydrämischen  Beschaffenheit  des 
Blntes  bei  incompensirten  Herzfehlern,  und  hält  eher  die  Annahme 
von  der  wasserarmen  Beschaffenheit  des  Blutes  für  richtig,  da  in 
solchen  Fällen  eine  Menge  wasserreichen  Serums  durch  die  Blut- 
gefässe transsudirt.  Die  spärliche  Harnabgabe  hängt  bei  solchen 
Kranken    einerseits    von    der   relativen  Wasserarmuth    des    Blutes, 
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andererseits  von  der  verlangsamten  Circulation  in  den  Nieren  ab,  die 
der  Ausdruck  der  allgemeinen  Stauung  ist.  Beide  erwähnten  Mo- 
mente tragen  dazu  bei,  dass  die  in  einer  bestimmten  Zeiteinheit  die 
Niere  durchfliessende  Wassermenge  des  Blutstromes  vermindert  wird, 
mithin  auch  die  während  derselben  Zeitdauer  abgehende  Wasser- 
menge des  Harnes.  Die  Harnmenge  sind  wir  auf  zweierlei  Weise 
zu  steigern  im  Stande:  entweder  beseitigen  wir  die  Stauung  in  der 
allgemeinen  Circulation  und  heben  dadurch  gleichzeitig  alle  seine 
mechanischen  Folgen,  die  Blutbeschaffenheit  nicht  ausgenommen, 
oder  —  und  das  ist  der  weniger  radicale,  wenn  auch  in  vielen  Fäl- 
len der  einzig  zuverlässige  und  mögliche  Behandlungsmodus  —  wir 
steigern  die  Endosmose  zwischen  den  Gewebszwischenräumen  und 
den  Blutgefässen.  Das  Calomel  soll  eben  nach  Jendrassik  diese 
Wirkung  ausüben,  indem  es,  analog  den  übrigen  löslichen  Quecksilber- 
präparaten, in  Quecksilberalbuminat  übergeht,  das  die  Resorptions- 
fähigkeit des  Blutes  bedeutend  steigert,  d.  h.  die  Diffusion  der  über- 
mässigen Gewebsflüssigkeit  nach  der  Richtung  der  Gefäßsbahn  hin 
beschleunigt.  Infolge  des  plötzlichen  und  reichlichen  Wasserzuflusses 
zu  den  Gefässen  wird  die  gesammte  Blutmenge  wässerig,  und  die 
Nieren  fangen  an  den  Wasserüberfluss  zu  secerniren,  bis  endlich  das 
Blut  seine  normale  Dichtigkeit  wiedergewinnt 

Als  Beweis  für  die  Richtigkeit  seiner  theoretischen  Deductionen 
führt  Jendrassik  folgende  Versuche  an:  Er  bestimmte  einerseits 
den  Wassergehalt  des  Blutes  bei  Calomelverordnung,  andererseits  den 
Diffusionscoefficienten  der  Quecksilberalbuminate.  Sollte  das  Calomel 
als  ein  die  Endosmose  beschleunigendes  Mittel  wirken,  so  musste  un- 
bedingt im  Anfang  der  Diurese  eine  Ueberwässerung  des  Blutes  ein- 
treten. Dies  wurde  auch  in  der  That  durch  die  quantitative  Hämo- 
globinbestimmung des  Blutes  von  Benczur  und  Csatary  nachge- 
wiesen; sie  fanden  nämlich  beim  Eintreten  der  Galomeldiurese  eine 
constante  Abnahme  des  Procentsatzes  Hämoglobin  im  Blute,  mithin 
eine  Ueberwässerung  des  letzteren. 

Auch  die  Diffusionsversuche  fielen  zu  Gunsten  der  Jendrassik- 
schen  Theorie  aus:  es  zeigte  sich  nämlich,  dass  Quecksilberalbuminate 
im  Dialysator  eine  viel  bedeutendere  Anziehungskraft  in  Bezug  auf  Flüs- 
sigkeiten (Kochsalzlösung)  besitzen,  als  einfache  Eiweisslösungen.  — 

Das  sind  in  kurzen  Zügen  die  Grundversuche,  die  die  Theorie 
Jendrassik 's  beweiskräftig  machen.  Dennoch  hat  diese  im  Grossen 
und  Ganzen  sinnreich  durchdachte  Theorie  manche  schwache  Seite, 
auf  die  übrigens  ibr  Gründer  selbst  aufmerksam  machte,  ohne  sie 
beseitigen  zu  können.    Es  bleibt  nämlich  unverständlich,  warum  das 
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Calomel  in  vielen  Fällen  von  Oedemen  nicht  cardialen  Ursprungs 
ausgezeichnet  wirkt,  mithin  in  Krankheiten,  bei  denen  man  keineswegs 
annehmen  darf,  dass  die  Harnverhaltung  durch  die  infolge  der  Stau- 
ung zunehmende  Concentration  des  Blutes  bedingt  wird. 

Warum  wirkt  das  Calomel  in  manchen  Fällen  von  Nierenödem 
günstig,  wo  das  Blut  nicht  wasserarm,  sondern  eher  wasserreich  ist? 
Von  dem  Standpunkte  der  Jen drassik 'sehen  Theorie  aus  können 
wir  uns  solche  Fälle  nicht  erklären.  Jendrassik  hebt  vielmehr 
als  Regel,  ja  als  klinischen  Prüfstein  seiner  theoretischen  Deductionen 
und  experimentellen  Untersuchungen  die  nach  seiner  Meinung  fest- 
stehende Thatsache  hervor,  dass  das  Calomel  nur  Herzödeme  günstig 
beeinflusse,  die  Nierenödeme  aber  nur  ganz  ausnahmsweise.  Desto 
mehr  aber  dürfen  wir  die  Richtigkeit  einer  Theorie  in  Frage  stellen, 
wenn  die  Ausnahmen  von  der  Regel  zahlreich  werden ;  dasselbe  gilt, 
wie  wir  weiter  zeigen  werden,  von  der  Theorie  Jendrassik 's,  die 
eine  absolute  Erfolglosigkeit  der  Calomelcur  bei  Morbus  Brightii 
postulirt. 

Wir  haben  uns  ausführlich  nur  mit  den  Theorien  Rosenheim 's 
und  Jendrassik 's  beschäftigt,  da,  wie  gesagt,  keine  andere  bis 
jetzt  eine  allgemeine  Anerkennung  bei  den  Aerzten  sich  zu  erwerben 
vermochte.  Beide  Theorien,  wie  wir  sahen,  weisen,  wenn  auch  von 
verschiedenen  Gesichtspunkten  ausgehend,  die  Anwendung  des  Calo- 
mels bei  Nierenleiden  ganz  zurück. 

Bei  den  diesbezüglichen  Untersuchungen,  die  ich  in  der  Abthei- 
lnng  Dr.  Dunin 's  vorgenommen,  gewann  ich  ganz  unerwartet  die 
Deberzeugung,  dass  das  Calomel  keineswegs,  wie  ich  nach  den  war- 
nenden Stimmen  aus  der  Literatur  zu  schliessen  geneigt  war,  zu  den 
annützen  oder  gar  zu  den  gefährlichen  Medicamenten  bei  Nieren- 
leiden gehört.  Der  klinische  Zufall  wollte  es  möglicher  Weise  haben, 
dass  ich  zur  selben  Zeit  mehrere  Misserfolge  von  der  Calomelcur 
bei  Herzleiden  zu  erleben  hatte.  Bei  näherer  Betrachtung  der  Resul- 
tate unserer  Versuche  mit  dem  Calomel  habe  ich  die  Ueberzeugung 
gewonnen,  dass  dieselben  etwas  günstiger  für  die  Nieren-  als  für 
Herzerkrankungen  ausfielen. 

Bevor  ich  zu  meinen  eigenen  Beobachtungen  übergehe,  möchte 
ich  kurz  einen  Blick  auf  dasjenige  casuistische  Material  aus  der 
Literatur  werfen,  das  die  Quecksilberpräparate  in  allgemeinen  Miss- 
credit  brachte.  Ich  berücksichtige  vorwiegend  die  von  Jendrassik 
in  seiner  letzten  Arbeit  gesammelten  Versuche,  denen  zufolge  das 
Calomel  bei  Nierenleiden  ohne  Erfolg  von  Bruner,  Brugnatelli, 
Bieganski,  Stiller,  Meyes,  Snyers,  Stintzing,  Nothnagel, 
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mit  ungünstigen  Folgen  lmal  vonTerray,  4 mal  von  Rosenheim 
and  6 mal  von  Biro  angewendet  wurde.  Auf  die  Zahl  der  Autoren 
ist  die  Zahl  der  Misserfolge  selbstverständlich  sehr  gross,  auf  die 
Gesammtzahl  der  untersuchten  Fälle  nicht  übermässig  gross,  da,  ab- 
gesehen von  Rosenheim  und  Biro,  die  Uebrigen  sich  auf  1  oder 
2  Fälle  stüzen,  was  selbstverständlich  in  keiner  Weise  genügt,  um 
an  therapeutischen  Streitfragen  Theil  zu  nehmen.  Desto  eher  ist 
die  schnelle  Verurtheilung  eines  Heilmittels  unter  solchen  Bedingungen 
nicht  gestattet,  da  bekanntlich  bei  der  Prüfung  neuer,  angeblich  ener- 
gisch wirkender  Mittel  diejenigen  verzweifelten  Krankheitsfälle  mit 
Vorliebe  gewählt  werden,  bei  denen  alle  anderen  Guren  fehlschlugen, 
also  die  unheilbaren,  resp.  vernachlässigten  Fälle.  Deshalb  sprechen 
sich  auch  diejenigen  Autoren  über  das  Galomel  etwas  vorsichtiger 
aus,  denen  mehrmalige  Gelegenheit  zu  seiner  Anwendung  geboten 
war.  Und  so  führt  beispielsweise  Rosenheim  ausser  den  4  er- 
wähnten ungünstigen  Fällen  (2  Nephrit,  parenchym.,  1  Nephr.  acuta, 
1  Ren.  amyloid.)  einen  Fall  von  schwerer  chronischer  Nephritis  an, 
wo  Coffein  und  Digitalis  erfolglos  blieben  und  das  Galomel  doch  die 
Harnquantität  von  500  auf  3800  Gem.  brachte.  In  2  anderen  Fällen 
constatirte  Rosenheim  eine  Steigerung  der  Harnmenge  auf  2000  Ccm., 
ohne  den  Krankheitsverlauf  im  Allgemeinen  zu  ändern.  Cohn  sah 
auf  6  Fälle  in  3  eine  unbedeutende  Besserung  eintreten.  Den  4  von 
Terray  angeführten  günstigen  Fällen  spricht  Jendrassik  ihre  Be- 
weiskraft ab,  da  sie  keine  reine  Nierenleiden  repräsentiren.  Die 
Nierenkrankheit  war  nämlich  in  1  Falle  durch  eine  chronische  inter- 
stitielle Hepatitis,  in  den  3  übrigen  durch  Herz-  und  Gefäßsleiden 
complicirt.  Ignatiew  scheint  von  9  Fällen  in  2  günstige  Erfolge  von 
der  Galomelcur  erlebt  zu  haben.  Günstig  sprechen  sich  über  die- 
selbe auch  Pal,  Auld  u.  A.  aus.  Jendrassik  selbst  erwähnt 
in  seinen  ziemlich  spärlichen  eigenen  Beobachtungen  eines  Falles, 
wo  das  Calomel  eine  reichliche  Diurese  verursachte  und  bei  der  Aut- 
opsie eine  reine  chronische  Nephritis  festgestellt  wurde.  Erb  citirt 
noch  im  Jahre  1888  ebenfalls  einen  Fall,  wo  bei  einer  ausgesprochenen 
parenchymatösen  Nierenentzündung  mit  starken  Oedemen  das  Calomel 
ausgezeichnet  wirkte,  obwohl  die  verschiedensten  harn-  und  schweiss- 
treibenden  Mittel  im  Stich  gelassen  hatten.  Bei  der  Kranken  verloren 
sich  die  Oedeme  vollständig,  und  sie  war  circa  15  Monate  lang 
arbeitsfähig.  Im  2.  von  F 1  e  i  n  e  r  in  der  Berl.  klin.  Woch.  (Nr.  48. 1890) 
beschriebenen  Falle  gelang  es  2  mal  im  Verlauf  von  einigen  Monaten, 
die  Harnmenge  von  einigen  Hundert  Gubikcentimetern  auf  5000  zu 
bringen  und  gleichzeitig  den  Kranken  von  gefahrdrohender  Athemnotb, 
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Oedemen  u.  s.  w.  zu  befreien.  Beim  3.  Male  war  der  Erfolg  schon 
weniger  bedeutend  (bis  3000)  und  kurzdauernd.  Der  Kranke  erlag  end- 
lich seinem  unheilbaren  Leiden,  das  sich  am  Sectionstische  als  schwere 
chronische  Nephritis  mixta  erwies.  Dieser  Fall  ist  noch  lehrreich 
wegen  der  verhältnissmässig  grossen  Menge  Calomel,  die  der  Patient 
bei  den  wiederholten  Guren  zu  sich  nahm.  Zum  ersten  Male  nahm 
er  24x0,2  im  Verlaufe  von  10  Tagen,  zum  zweiten  Male  23x0,2 
im  Verlaufe  von  12  Tagen.  Und  doch  war  keine  ungünstige  Neben- 
wirkung zu  constatiren,  so  dass  der  Kranke  nach  Beendigung  der 
zweiten  Calomelcur  sich  ziemlich  wohl  fühlte  und  seinen  Beschäfti- 
gungen nachzukommen  suchte. 

Auf  unserer  Hospitalabtheilung  hatten  wir  Gelegenheit,  im  Verlaufe 
der  letzten  paar  Jahre,  hauptsächlich  im  vorigen  Jahre,  das  Calomel 
als  Diureticum  in  mehr  als  40  Fällen  zu  verordnen.  Etwa  in  der  Hälfte 
der  Fälle  waren  auch  die  Nieren  am  Krankheitsprocesse  betheiligt.  Da 
ich  aber  womöglich  gemischte  Fälle  (speciell  mit  Herzleiden  combi- 
nirte),  als  verschiedene  Deutung  zulassende,  vermeiden  möchte,  so  hebe 
ich  vom  klinischen  Materiale  nur  14  ein  wandsfreie  Fälle  hervor. 

Es  seien  am  ersten  Platze  diejenigen  7  Fälle  angeführt,  bei  denen 
das  Calomel  eine  typische  Steigerung  der  Harnquantität  verursachte. 

L  8imon  Krejdner,  Tagelöhner.  Vor  etwa  einer  Woche  verliess 
Pak  die  Abtheilung  nach  einer  abgelaufenen  Angina  diphtherjtica.  Am 
19.  November  1889  suchte  er  das  Krankenhaus  wegen  Gesichtsschwellung, 
die  seit  3  Tagen  datirt,  auf. 

20.  November.  Noch  gestern  Abend  leicht  febriler  Zustand,  heute 
Temp.  37,4°,  Puls  48,  klein,  hart,  zitternd.  Lungen  intact.  Herz  be- 
deutend vergrössert;  Töne  laut,  rein.  Oedem  ausschliesslich  am  Gesicht. 
Harn  schwach  blutfarbig,  eiweisshaltig.  Der  reichliche  Niedersatz  enthält 
ziemlich  wenig  rothe  Blutkörperchen,  bedeutend  reichlicher  feinkörnige, 
hyaline  und  Epithelcylinder. 


Tabelle  1 

. 

Datum 

•2| 

«•2 
8.3 

Medication 

Bemerkungen 

U>  g 

CO   » 

21.  XI. 

Decoctum  Cort.  chi- 
nae. 

Herz  noch  mehr  vergrössert.    Herz- 
schlag   unfühlbar.      Reine    Töne. 
Puls  45.  Die  zweiten  Töne  sehr  ver- 
stärkt    Massiges  Oedem   des  Ge- 
sichts und  des  oberen  Rumpftheiles. 

22.    * 

520 

1018 

1 

Coffeini  citrici  0,2. 
Täglich  3  Pulver. 

— 

23.    « 

750 

1016 

— 

Cont. 

— 

24.    . 

1000 

— 

m 

Oedeme  in  statu  quo. 
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Datum 

w5 

0? 

•2  = 
g  a 

Medication 

Bemerkungen 

25.  XI. 

1300 

1015 

— 

Cont. 



26.  - 

27.  - 

1500 
1500 

1014 
1014 

~ 

Aquilae  albae  0,2; 
Laudani  pari  0,015; 
3  Pulver.  Solut.Xalii 
chlor.-  Mundwasser. 

Im  Harnsediment  sehr  reichliche  Cy- 
linder,  vorwiegend  hyaline  and 
spärliche  farblose,  ebenfalb  rothc 
Blutkörperchen. 

28.    - 

2500 

1013 

— 

Desgl.  3  Pulver. 

Zahnfleisch  in  befriedigendem  Zu- 
stande. 

29.    * 

2000 

1012 

~ 

Desgl.  3  FulTer. 

Kein  Durchfall.  Zahnfleisch  in  be- 
friedigendem Zustande. 

30.    - 

4000 

1009 

Desgl.  1  Pulver. 

Die  Grenzen  der  Hendämpfans;  deut- 
lich verengert.  Oedeme  viel  ge- 
ringer.   Herzschlag  66. 

1.  XII. 

2.  - 

2500 
2500 

1012 
1009 

7» 

: 

Keine  Diarrhoe.  Zahnfleisch  in  voll- 
ständig gutem  Zustande. 

3.    * 

2700 

— 

— 

— 

— 

4.    * 

3000 

— 

— 

— 

— 

5.    * 

1700 

— 

— 

— 

— 

Das  Oedem  schwand  spurlos.    Pat.  fühlt  sich  ziemlich  munter  und 
wird  in  die  Reconvalescentenabtheilung  transportirt. 


II.  Johann  Gozdzierski,  Tagelöhner,  41  Jahre  alt,  wurde  am 
9.  März  1 89 1  in  das  Krankenhaus  aufgenommen.  Vor  etwa  2  Wochen 
traten  unter  Symptomen  von  allgemeiner  Abgeschlagenheit,  Frösteln  und 
Schwitzen  zum  ersten  Male  Oedeme  auf,  die  anfänglich  die  Beine,  später 
die  übrigen  Körpertheile  befielen.  Gleichzeitig  steigerte  sich  die  schon 
von  früher  her  wenig  ausgeprägte  Schwerathmigkeit.  Seit  dem  Beginn 
der  Krankheit  leichter  Kopfschmerz,  dagegen  keine  Schmerzen  in  der 
Nierengegend.  Appetit  gut  Pat.  fühlt  sich  kräftig.  Ernährungszustand 
und  Körperbau  relativ  gut.  Haut  und  Schleimhäute  schwach  anämisch. 
Die  Oedeme  localisiren  sich  an  den  Beinen  und  am  Rumpfe,  gpeciell  an 
der  Kreuzgegend;  Gesicht  und  Hände  ödemfrei.  In  den  Lungen  eine 
Menge  trockener  und  feuchter  Rasselgeräusche.  Das  Herz  ist  in  toto 
infolge  der  hohen  Lage  des  Zwerchfells  in  die  Höhe  geschoben.  Die 
Grenzen  der  Herzdämpfung  erweitert;  Herztöne  rein,  an  der  Herzspitze 
etwas  dumpf.    Puls  48,  hart,  zitternd.    Ascites. 

Harn  spärlich,  gesättigt,  eiweisshaltig ,  'spec.  Gewicht  1020.  Das 
Harnsediment  enthält  hyaline  Cylinder,  wenige  weisse  und  rothe  Blut- 
körperchen, viel  eckige  Epithelzellen,  die  sich  zu  je  4  bis  5  grup- 
piren. 
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Tabelle  IL 


Dstum 


10.  HI. 

11.  - 
11   - 


13.  - 

14.  - 

15.  - 

16.  - 


IS.  - 

19.  - 

20.  - 

21.  - 

22.  - 

23.  - 

24.  - 

25.  * 

26.  » 

27.  • 

28.  - 


29.  . 

30.  - 

31.  . 


1    ° 

S3 

1 

fr«    O 

s  ° 

8/E 

'S" 

Medieation          I                Bemerkungen 

t>  s 

CG    • 

o 

äg, 

1 



1020 

1,5 

Deooctum  Cort.  ohinae.  j                           — 

1000 

1021 

Cont.                i                          — 

600 

1023 

2 

Aquilae  alhae  0,2;  Lau- 
dani  puri  0,0 15.3  Pulver. 
Sol.  Kalii  chlorio.-  Mund- 
wasser. 

700 

1020 

— 

Desgl.  3  Pulver.   Aus- 
spülen mit  Kali  ehloric. 



1000 

1020 

Desgl.  3  PuWer.   Aus- 
spülen. 

Puls  64.  Norm.  Verdauung.  Zahn- 
fleisch etwas  geschwollen  und  ge- 
rottet. 

1300 

1020 

l'/t 

Desgl.  1  Pulver.    Aus- 
spülen. 

In  der  Nacht  heftiger  Zahnschmerz. 
Zahnfleisch  wie  gestern. 

1800 

1018 

Ausspülen  der  Mund- 
hohle   weiter    mit    Kali 
chlorio.,  ausserdem  2  mal 
täglich  Bepinseln  mit  Tra 
jodi  aa  cum  Tra  galla- 
rum. 

3000 

— 



Ausspülen  u.  Bepinseln 
weiter. 

Keine   Diarrhoe,    kein   Bauch- 
schmerz. 

? 

? 



Cont. 

— 

1800 

1014 

.'/< 

*> 

Oedeme  bedeutend   abgenommen. 
Zahnfleisch  stets  geröthet. 

2100 

1012 

7« 

* 

Zahnfleisch  etwas  besser.  Im  Harn 
leichte  Blutbeimisohung. 

1500 

1016 

~~ * 

* 

Das  Pfeifen  in  den  Lungen  ist  voll- 
ständig geschwunden. 

1200 

1018 

— 

m 

— 

1200 

1017 

— 



Oedeme  sehr  gering,  blos  auf  die 
Kreuzgegend  beschränkt. 

1000 

— 

— 



— 

1500 









1500 

1015 

V* 

— 

— 

2000 

1015 

Leicht  blutiger  Harn.  Oedeme  ver- 
schwunden. Zahnfleisch  fast  voll- 
ständig gesund. 

1200 

— 

— 



— 

1750 

— 

— 



— 

1100 

1018 

— 



— 

Am  1 .  April  verläset  Pat.  das  Hospital.  Er  ist  frei  von  Oedemen  und 
fohlt  sich  arbeitsfähig. 

UJ.  W.  Zeltynski,  Handarbeiter,  im  Alter  von  33  Jahren,  tritt 
in  das  Krankenhans  am  22.  April  1891.  Vor  10  Tagen  war  er  in  einem 
rassischen  Dampf  bade,  wo  er  sieh  auch  kalte  Uebergiessnngen  machen 
lie».  Den  nächsten  Tag  fröstelte  er  nnd  fühlte  sich  allgemein  gestört 
und  abgeschwächt,  Schmerzen  hatte  er  keine.  Am  folgenden  Tage  be- 
merkte er  eine  Schwellung  zuerst  an  den  Beinen  und  dann  am  Gesicht, 
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die  sich  schnell  am  ganzen  Körper  ausbreitete.  Die  letzten  paar  Jahre 
hustete  er  viel,  war  aber  sonst  vollständig  gesund  und  arbeitsfähig.  War 
nie  geschwollen. 

Körperbau  und  Ernährungszustand  lassen  nichts  zu  wünschen  übrig. 
Allgemeine  Anasarca,  hauptsächlich  an  den  Beinen.  In  den  unteren 
Lungenpartien  wenige  feuchte  Rasselgeräusche.  Herzdämpfung  normal. 
Herzschlag  unsichtbar  und  unftthlbar.  Herztöne  rein,  2.  Aortenton  etwas 
verstärkt  Puls  hart,  Leber,  Milz  und  Digestionstractus  normal.  Harn 
spärlich,  dunkel  saturirt,  eiweisshaltig.  Spärliches  Sediment  mit  wenigen 
hyalinen  Cylindern  und  rothen  Blutkörperchen. 

Tabelle  III. 


Datum 

■  « 
c  g 

n 

1  a 

Medication 

Bemerkungen 

Di 

CG   © 

O 

23.  IV. 

— 

1022 

3 

Aquilae  albae  0,2 ;  Lau- 
dani  puri  0,01 5 :  1  Pulver. 
Ausspülen  mit  Sol.  Ealii 
chlorici. 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 
spülen. 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 
spülen. 

Desgl.  2  Pulver.    Aus- 

Keine   Intoxioationserscheinungen. 

24.  - 

1100 

1022 

27« 

)    Zahnfleisch    in   Ordnung.    Kein 
Durchfall,  keine  Schmerzen. 

25.  - 

800 

1025 

•V» 

26.  - 

4000 

1014 

V* 



27.  - 

4500 

1010 

spulen. 
Deoootum  Cort.  ohinae. 

Noch  ziemlich  bedeutende  Oedeme. 

28.  - 

4000 

— 

— 

Cont 

— 

29.  - 

2000 

1017 

V« 

« 

— 

30.  - 

2000 

1016 

0 

Oedeme  fast  spurlos  verschwunden. 

I.V. 

1400 

1020 

— 

* 

— 

2.  - 

1500 

1022 

— 

* 

— 

3.  * 

2000 

1020 

— 

m 

— 

4.  * 

tsoo 

1020 

— 

« 

Keine  Spur  von  Oedemen. 

Pat.  verläset  das  Krankenhaus  gesund  und  arbeitsfähig. 


IV.  Georg  Pales,  25  J.  alt,  Blecharbeiter,  wird  am  21.  August  1S91 
in  das  Hospital  aufgenommen.  Vor  1 2  Tagen  zeigten  sich  Oedeme  am 
Gesichte,  später  am  ganzen  Körper.  Sonst  keine  Beschwerden,  weder 
allgemeine  Schwäche  noch  Schmerzen.  Durstgefühl  vermindert  Appe- 
tit gut. 

22.  August.  Ernährungszustand  ausgezeichnet.  Haut  und  Schleim- 
häute von  normaler  Färbung. 

Der  ganze  Rumpf,  die  Extremitäten,  der  Hodensack  stark  geschwollen. 
Das  Körpergewicht  beträgt  200  8/4  Pfund,  während  es  nach  den  An- 
gaben des  Pat.  vor  einem  Jahre  165  betrug.  Die  untere  Lungengrenze 
etwas  höher  stehend.  Spärliche  trockene  und  feuchte  Rasselgeräusche. 
Obere  Herzgrenze  in  der  linken  Sternallinie  unter  der  3.  Rippe.  Ictoa 
cordis  im  5.  Intercostalraum,  kaum  fühl-  und  sichtbar.  Die  rechte  Herz- 
grenze  erreicht  die  Mitte  des  Sternums.  Die  Töne  des  allgemein  ver- 
grösserten  Herzens  sind  am  Ictus  laut  und  schwach  metallisch,  der  2.  stär- 
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ker  als  der  1.  An  den  Gefassostien  sind  die  Töne  schwächer,  der 
2.  Aortenton  etwas  metallisch  und  gespalten.  Puls  50,  hart.  Ascites, 
der  beim  Stehen  des  Kranken  kaum  die  Nabelgegend  erreicht.  FIuc- 
tnation  wegen  der  Anasarka  undeutlich.  Leber  nicht  vergrössert  und 
nicht  schmerzhaft.     Verdauungsthätigkeit  unbeschadet. 

Harn  spärlich,  concentrirt  Wenige  hyaline  und  fein  granulirte  Cy- 
linder.  Sehr  spärliche  Zellen  im  Verfettungsznstand,  sie  bilden  keine 
Gruppen;  keine  rothen  Blutkörperchen. 

Tabelle  IV. 


Dttmn 

1* 

il 

0 

ja 

Medication 

Bemerkungen 

3  La 

t>  a 

M<5 

«8. 

22.  IX. 

200»/4 

1000 

1023 

3 

Solutio  aoidi  muriat. 

Vorwiegend  Milchdiät. 

23.  * 

20074 

1500 

1015 

— 

Gont. 

Harnfarbe  etwas  heller. 
Oedeme  in  statu  quo. 

24.  - 

199 

2200 

— 

1 

* 

— 

25.  - 

1931/! 

3800 

1012 

— 

m 

Blasser  Harn.  Oedeme  etwas 

I 

verringert. 

26.  -  [  193 

2000 

1019 

— 

9 

Harnfarbe  etwas  dunkler. 

27.  -  1 192>/4 

i 

2300 

1018 

1 

Aquilae  albae  0,2 ;  Lau- 
dani  pari  0,0 1 5 :  3  Pulver. 
Ausspttlen  der  Mundhöhle 
mit  Sol.  Kalii  chlorie.  und 

Bepinseln  d.ZahnfleiBohes 

mit  Tra  jodi  ana  cum  Tra 

gallarum. 

28.  - 

1821/* 

4100 

1011 

Desgl.  4  Pulver.   Aus- 
spülen und  Bepinseln. 

Seit  gestern  Abend  3  flüssige 
schmerzlose  Stuhlentlee- 
rungen. Kein  Durst.  Ap- 
petit geringer. 

29.  - 

1721/« 

5000 

1010 

— 

— 

Einige  flussige  Stuhlentlee- 
rungen.    Zahnfleisch    in 

Ordnung. 

30.  * 

1697» 

2000 

1018 

Puls  78.  Oedeme  fast  voll- 
stand,  geschwunden.  Diar- 
rhoe gestillt. 

31.  - 

165 

4000 

1011 

Etwas  Durst.  Appetit  besser. 
Leichter  Schmers  d.  Zahn- 
fleisches. 

I.X. 

— 

1750 

1015 

— 

Bepinseln    des   Zahn- 
fleisches. 

Cont. 

— 

2.  . 

I61»/i 

1500 

— 



Leichte  Sohmershaftigkeit  d. 

Submaxillardrusen      und 

eines  Zahnes. 

3.  « 

— 

1100 

1022 

— 

m 

— 

4.  - 

160  Vi 

t200 

— 

— 

* 

— 

5.  - 

— 

— 

1015 

<7» 

« 

— 

6.  . 

— 

1100 

1022 

88 

— 

Am  7.  October   verlier  Pat.  das  Krankenhaus.     Keine  Spur  von 
Oedemen,  von  Ascites.  Bronchitis  geschwunden.  Zahnfleisch  nicht  alterirt. 

Wenn  auch  im  angeführten  Falle  eine  deutliche  selbständige  Ten- 
denz zu  der  reichlichen  Diurese  sich  erkennen  Hess,  so  glauben  wir 
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doch  die  harntreibende  Wirkung  des  Calomels  im  weiteren  Verlaufe 
der  Krankheit  nicht  ableugnen  zu  können.  Diese  Wirkung  trat  nur, 
bei  der  erwähnten  selbständigen  Tendenz,  bedeutend  intensiver  und 
schneller  ein. 

V.  Lukas  Kl ödkiewicz,  Dienstbote,  36  J.  alt,  wird  den  13.  Au- 
gust 1891  aufgenommen.  Seit  2  Jahren  häufige  Kopfschmerzen  und  Appetit- 
losigkeit; sonst  vollständig  gesund.  War  nie  geschwollen.  Vor  etwa 
3  Jahren  machte  er  eine  typische  Malaria  durch.  Vor  14  Tagen  trat 
eine  leichte  Schwerathmigkeit  auf  und  intensive  Schmerzen  in  der  Nieren- 
gegend. Oedeme  merkte  Pat.  erst  vor  3  Tagen.  Sie  nahmen  schnell  zu  und 
befielen  der  Reihe  nach  den  Bauch,  Hände,  Beine  und  endlich  das  Gesicht 

14.  August  Guter  Ernährungszustand.  Kein  Fieber.  Puls  45,  hart 
Allgemeine  Anasarka,  am  stärksten  die  Beine  und  den  Rumpf  betreffend. 
Spärliche  feuchte  Rasselgeräusche  in  den  unteren  Lungenpartien.  Quer- 
durchmesser des  Herzens  etwas  vergrößert.  Spitzenstoss  unfühlbar  und 
unsichtbar.  Reine,  ziemlich  starke  Herztöne.  2.  Aortenton  schwach  metal- 
lisch.  Ascites.    Appetit  und  Verdauung  normal. 

Eiweißhaltiger,  concentrirter  Harn.  Spärlicher  Niedersatz,  in  dem 
sich  ziemlich  viele  hyaline  und  feinkörnige  Cylinder  nachweisen  lassen. 
Mehrere  freiliegende,  resp.  die  Cylinder  bedeckende  Leukocyten  und  viel- 
eckige fein  granulirte  Epithelzellen. 

Tabelle  V. 


Datum 

Körper- 
gewicht 
in  Pfd. 

OD   » 

w  2 

Medication 

Bemerkungen 

14.VHI. 

178 





_ 

Decoet.  Cort.  ohinae. 



15.    - 

— 

600 

1028 

*/« 

Cont. 



16.    - 

185 

1000 

1028 

* 



17.    * 

— 

1100 

1021 

•/> 

Aquilae  albae  0,2; 
Laudani  pari  0,015: 

— 

3  Puhrer.    Ausspülen 

mit  Sol.  Kalii  chlor. 

a.  Bepinseln  des  Zahn- 

- 

fleisches  mit  Tra  jodi 
cum  Tra  gaUarum. 

18.    - 

~~~ 

1500 

1014 

"— 

Desgl.  4  Puhr.  Aus- 
spulen und  Bepinseln. 

2  flüssige  sobmeralose  Stuhl- 
entleerungen. 

3  flüssige   Stuhlentleerungen. 

19.    - 

188  Vi 

2500 

1011 

— 

Desgl.  3  Pulv.  Aus- 

spulen und  Bepinseln. 

Oedeme  in  statu  quo.  Mas- 
siger Appetit.  Vollständiger 
Duratmangel. 

20.    - 

~ -~ 

4500 

1009 

—— 

Ausspülen  und  Be- 
pinseln. 

Keine  Diarrh.  Leichte  Schmers- 
haftigkeit  des  Zahnfleisches. 

21.    - 

169!/i 

5000 

1009 

Cont. 

2  halbflUss.  Stuhlentleerungen. 
Nicht  schlechter  Appetit 
Kein  Durst.  Oedeme  bedeu- 
tend   Terringert.      Leichte 

i 

Schmerzhaftigkeit  des  Zahn- 

fleisches in  der  Gegend  der 

letzten  Zähne. 
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Ditum 

iis 

|8 

© 

Jl 

Medioation 

Bemerkungen 

M  öo-3 

t>  s 

■& 

22.VIII. 

i638/4 

4800 

1008 



Oont.  und  Opii  pari 

Leichte   Oedeme    halten   sich 

0,015:  2  Pulver. 

noch  an  den  Fassen  u.  Unter- 

i 

schenkeln.   Allgemeines  Be- 

finden sehr  gut  Noch  leicht. 

Durchfall.  Keine  Saliyation. 

Leichte  Schmerzhaftigkeit  in 

1 

der  Gegend  d.  letzten  Zähne. 

, 

Eine  submaxillare  Lymph- 

j 

druse  etwas  yergrössert  und 

I 

schmerzhaft.    Geringer  Ap- 

f 

petit,  kein  Durst. 

23.    * 

158  »/2  ;  4500 

i 
i 

1009 

Cont. 

Diarrhoe  vollständig  aufgehört. 
Noch  massiges  Oedem  an  de  n 
Füssen  und  Unterschenkeln. 
Er  trinkt  kein  Wasser. 

24.    * 

155      1 3700 

i 

i 

1 

1010 



Massiges  Oedem  der  Fftsse  und 
der  Untersehenkel  besteht 
fort.  Zahnfleisoh  bereits  voll- 
ständig schmerzlos. 

25.    . 

153 

3500 

1013 

~~ 

— 

Oedeme  am  Dorsum  pedia  in 

Spuren. 
Noch  eine  Spur  von  Oedem  am 

26.    * 

153 

2500 

1016 

— 

— 

Dorsum  pedis. 

1        27.    . 

152V* 

3500 

1013 

— 

— 

Keine  Spur  von  Oedemen. 

i   *  - 

153 

2500 

Spuren 

Warmes  Bad. 

— 

Am  29.  August  verlässt 
Zustande. 


der  Kranke  das  Hospital  in  arbeitsfähigem 


VI.  Joseph  Boguta,  52jähriger  Feldarbeiter,  trat  den  7.  Novem- 
ber 1890  in  das  Krankenhaus  der  Stadt  Sterdyn.  Aus  der  gefälligen 
Mittheilung  des  ihn  behandelnden  Arztes  sei  Folgendes  erwähnt:  Bei  der 
Aufnahme  des  damals  schon  über  2  Monate  leidenden  Kranken  Hess 
rieh  eine  fast  den  ganzen  Körper  einnehmende  Anasarka  constatiren. 
Der  spärliche  Harn  enthielt  constant  reichlich  Eiweiss.  Bei  absoluter 
Hichdiät  und  gleichzeitiger  Anwendung  von  abführenden,  schweiss-  und 
harntreibenden  Mitteln  besserte  sich  Pat.  im  Verlaufe  seines  42tägigen 
Aufenthaltes  im  Krankenhause  sehr  bedeutend.  Nach  11  Tagen  traten 
die  Oedeme  wiederum  auf,  so  dass  Pat  sich  gezwungen  sah,  zum  zweiten 
Male  das  Sterdyner  Hospital  aufzusuchen.  Diesmal  gelang  es  jedoch  im 
Verlaufe  von  20  Tagen  nicht,  eine  deutliche  Besserung  zu  erreichen,  trotz 
der  Anwendung  von  Milchdiät,  Dampfbädern,  Roborantien  (Eisen  —  China) 
und  Diuretica  (Strophantus,  Blatta  orientalis).  Der  Kranke  ging  voll- 
ständig muthlos  nach  Hause,  wo  er  sich  bei  Quacksalbern  curirte.  Nach 
2  Monaten  entschloss  er  sich,  nochmals  in  unser  Hospital  sich  aufnehmen 
zu  lassen. 

Die  denselben  Tag  vorgenommene  Untersuchung  ergab  Folgendes: 
Pat  sehr  kräftig  gebaut;  stark  heruntergekommener  Ernährungszustand. 
Haut  und  Schleimhäute  blass.  Kein  Fieber.  Unbedeutendes  Transsudat 
in  der  linken  Pleurahöhle.    Lungen  intact    Die  Herzdämpfung  ein  wenig 
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nach  rechts  vergrössert.  Die  Töne  sind  an  der  im  5.  Intercostalraume 
fühlbaren  Herzspitze  laut,  an  der  Herzbasis  schwächer;  rein.  Der  erste 
Ton  gespalten.  Puls  66,  hart.  Ascites.  Leber  und  Milz  nicht  zn  pal- 
piren.  Appetit  und  Verdauung  ungestört.  Sehr  eiweissreicher  Harn  mit 
einem  reichlichen  Bodensatze,  in  dem  hyaline  und  feinkörnige  Cylinder, 
viele  Eiterkörperchen  und  gruppenweise  gelagerte  grössere  Epithelzellen 
in  grosser  Menge  vorhanden  sind. 

Tabelle  VI. 


Datum 

i\ 

1        M       W 

Medication 

Bemerkungen 

0  B 

w<§ 

4.  IV. 

1500 

1015 

__ 





5.   * 

500 

1027 

9 

CoffeXni  citric.  0,3; 
täglioh  4  Pulver. 

— 

6.   - 

800 

1023 

— 

Cont. 

— 

7.   - 

1100 

1023 

9 

— 

8.   - 

1500 

1015 

7 

— 

9.   - 

2000 

1013 

3V* 

— 

10.   - 

3300 

1011 

2 

— 

11.   - 

3000 

1011 

— 

— 

12.    - 

4000 

1010 

17* 

— 

13.    - 

4500 

1010 

2 

Viel  geringere  Oedeme.  Am  Gesicht, 
Thorax  und  an  den  Oberarmen  voll- 
ständig geschwunden,  dagegen  an 
den  Unterschenkeln  nooh  fortbe- 
stehend. Bauchumfang  viel  geringer. 

14.   - 

2500 

1015 

— 

Deoootum  Gort,  ohi- 
nae. 

— 

15.   - 

1100 

1021 

7  Vi 

Cont. 

— 

16.    - 

800 

1025 

7  Vi 

« 

— 

17.    * 

1200 

1021 

7 

c 



18.    - 

2500 

1021 

6 

* 

Oedeme  sehr  massig,  jedoch  nioht  voll- 
ständig geschwunden. 

19.   - 

1400 

1017 

10 

* 

— 

20.    - 

500 

1031 

12 

* 

— 

21.    - 

600 

1030 

20 

m 



22.   - 

1000 

1018 

15 

e 

Die  Oedeme  beginnen  xuzunehmen. 

23.   * 

600 

1028 

15 

Coffclni  oitrioi  0,3 ; 
täglioh  4  Pulver. 

— 

24.   - 

1000 

1022 

12 

Cont. 

— 

25.   - 

1000 

1026 

16 

„ 



26.   - 

1000 

1028 

— 

« 



27.   - 

600 

1028 

12 

» 



28.    - 

800 

— 

— 

Fast  absolute  Milch- 
diät; warmes  Bad. 

— 

29.   « 

500 

1025 

8 

Cont. 



30.    - 

500 

1028 

6 



1.  V. 

500 

1028 

6 

_ 

2.   - 

600 

1028 

6 



3.   - 

600 

1028 

6 



4.   - 

600 

102S 

7 

__ 

5.   - 

650 

1028 

7 

___ 

6.   - 

500 

1029 

— 



7.   - 

500 

1032 

10 

___ 

8.   - 

800 

1030 

— 

— 
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Datum 


o  a 


|1 


Medioation 


Bemerkungen 


800 

1026 

800 

— 

1500 

1016 

2000 

1011 

1000 

1018 

2000 

1012 

600 

1024 

1200 

1020 

1750 

1014 

1000 

1018 

1400 

1014 

2800 

1010 

1010 

1016 

500 

1028 

500 

1030 

600 

1028 

800 

1026 

800 

1026 

800 

1027 

1400 

1015 

4500 

1010 

2300 

1014 

2000 

1014 

1000 

1023 

600 

1023 

800 

1025 

1000 

1023 

2000 

— 

1500 

— 

1400 

1014 

1000 

1022 

1500 

1015 

2200 

1012 

1000 

1020 

2500 

1010 

2200 

— 

2200 

1010 

i 

—"" 

3 
2 
3 

IV» 

4 


2 

Ty. 

6 

5 
4 
4 


Cont. 


Oedeme  hochgradig  ingenommen,  je- 
doch ohne  ihre  frühere  Dimension 
xn  erreichen. 


3»/» 

IV* 

31/« 


Aquilae  alhae  0,2; 
Laadani  pari  0,015: 
3  Pnlrer.  Ausspülen 
mit  Kalii  chlor,  nnd 
Bepinseln  mitTra  jocL 
cum  Tra  gallarum. 

Desgl.  4  Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln, 

Desgl.  3  PuIt.  Aus- 
spülen nnd  Bepinseln, 

Decoctum  Cort.  ohi- 


10 
14 


Cont. 


Oedeme  ziemlich  hochgradig.  Schlaf- 
losigkeit. 


iKein  Durchfall,  kein  Schmerz  des 
l  Zahnfleisches.  Appetitlosigkeit,  kein 
I     Durstgefuhl. 


Appetit  kehrt  zurück.  Guter  Schlaf. 
Allgemeinbefinden  viel  besser. 

Kaum  Spuren  von  Oedem  an  d.  Unter- 
schenkeln. 


Tannini  puri  0,3; 
täglich  3  Pulver. 

Cont. 


Ein  sehr  geringes  Oedem  blos  an  den 
Unterschenkeln.  Zieml.  gutes  All- 
gemeinbefinden. Guter  Appetit.  Der 
Pat.  trinkt  täglich  2  Liter  Milch. 
Dabei  nimmt  er  die  Hospitalnah- 
rung zu  sich. 
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Datum 

4 

9 

t>  B 

00  6» 

»t 

18.  VI. 

2000 

1010 

3 

19.  • 

2000 

1010 

3 

20.  - 

2400 

1009 

3 

21.  - 

2300 

1008 

— 

22.  * 

— 

— 

— 

23.  - 

2000 

— 

— 

24.  - 

1000 

1018 

— 

25.  * 

1300 

1017 

2»/4 

26.  - 

1500 

1014 

2»/4 

27.  - 

1500 

1014 

— 

28.  - 

750 

1025 

6 

29.  - 

1700 

"" 

30.  * 

600 

1024 

6 

1.V1I. 

750 

— 

2.  - 

1000 

— 

3 

3.  - 

2500 

1012 

2 

4.  - 

3000 

1009 

IV« 

5.  * 

2500 

1010 

— 

6.  - 

2000 

1012 

— 

7.  * 

1300 

1007 

5 

8.  * 

1500 

1014 

3 

9.  - 

2000 

1014 

3 

10.  * 

2250 

1014 

3 

11.  - 

2500 

1013 

2 

12.  * 

2600 

1013 

2 

13.  - 

1700 

1015 

— 

14.  * 

2000 

— 

— 

15.  - 

2000 

1017 

— 

16.  * 

2000 

1013 

2 

17.  * 

1300 

1026 

— 

18.  - 

1000 

1024 

— 

19.  - 

1000 

— 

— 

20.  - 

1000 

1024 

— 

21.  * 

3500 

1007 

22.  * 

3000 

1010 

— 

Medication 


Cont. 


Bemerkungen 


Aquilae  albae  0,2; 
Laudani  puri  0,015: 
1  Pulver.  Ausspülen 
und  Bepinseln. 

Desgl.  3  Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln 

Desgl.  3  Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln, 

Desgl.  3  Pul?.  Aus- 
spülen und  Bepinseln. 
Ausspülen  und  Be- 
pinseln. 


—       Acid.  muriatioum. 


Aquilae  albae  0,2; 
Laudani  puri  0,015 
4  Pulver.    Ausspülen 
und  Bepinseln. 

Desgl.  3  Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln. 

Ausspülen  und  Be- 
pinseln. 


Oedeme  unbedeutend,  blos  auf  die 
Untersehenkel  beschränkt,  der  Pat. 

•  fühlt  sioh  aber  im  Allgemeinen 
schlechter.  Er  schlaft  sohlecht  und 
hat  keinen  Appetit. 


Kein  Durchfall,  keine  Affection  des 
Zahnfleisches.  Der  Pat.  isst  sehr 
wenig  und  trinkt  fast  gar  nicht 


Er  geniesst  keine  Speisen  und  leigt 
fast  keinen  Durst.  Er  klagt  Aber 
einen  unangenehmen  Geschmack  im 
Munde.    Schlaf  besser. 

Appetit  kehrt  zurück.  Guter  Schlaf. 
Der  Pat.  fühlt  sich  viel  besser.  Fast 
keine  Spur  von  Oedem. 

Zum  ersten  Male  keine  Spuren  Oedem. 
Sehr  gutes  Allgemeinbefinden. 


An  den  Unterschenkeln  Spuren  von 
Oedem. 

Der  AUgemeinzustand  ist  sohlechter. 
Der  Pat.  schläft  seit  ein  paar  Tagen 
schlecht.  Das  Oedem  an  den  Unter- 
schenkeln hat  etwas  zugenommen. 
'    Harn  trübe,  alkalisch,  enthält  viel 
Carbonate  und  Phosphate.  Eiweiss 
ist  mittelst  Esbach'schen  Apparats 
nicht  zu  bestimmen. 
Nach  Aufnahme  Ton  5  Pulvern  in  der 
Nacht  plötzlich  reichliche  Diärese. 
|Kein  Durchfall.    Keine  Affection  des 
I     Zahnfleisches,  nur  ein  bitterer  Ge- 
f     schmack  im  Munde  u.  Appetitlosig- 
J     keit.   Vollständiger  Durstmangel. 
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Datum 


23.  VII. 


24.  - 

25.  * 

26.  - 

27.  - 

28.  - 

29.  • 

30.  - 

31.  - 
l.VIII. 

2.  - 

3.  - 


&  s 


2500 


1000 
1000 
1000 
1100 

1500 
1700 
1800 
2000 
1000 
1750 
2000 


CG  © 

o 


1014 


1020 

1018 
1019 

1016 
1013 
1014 
1012 
1018 
1016 


.83 


S2 


Acid.  muriat.  4,0  bis 
200,0;    4  Löffel  tag 
lieh. 

Cont. 


44/* 
8 

5 
5 

7 

37» 
5 

3»/4 


Medication 


Bemerkungen 


Der    unangenehme    Gesohmaok    im 
I     Mnnde  nicht  geschwunden.    Keiu 
|     Appetit.   Guter  Schlaf.  Oedem  fast 
'     spurlos  geschwunden. 
Appetit  kehrt  zurück. 
Saure  Harnreaotion. 
Oedeme  fast  gar  nicht  vorhanden.  Sub- 
jectiTer  Znstand  vortrefflich. 


Von  Oedemen  keine  Spar.  Schlaf  und 
Appetit  gut. 


3.  August.  Der  Kranke  verläset  das  Hospital.  Subjectiv  fühlt  er 
sich  bedeutend  besser,  als  bei  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus,  und 
behauptet  seit  dem  Anfange  des  Leidens  sieh  nie  so  wohl  gefühlt  zu 
haben,  wie  nach  jeder  Calomelcur. 

Herztöne  rein.  Puls  80,  rhythmisch,  hart.  Links  unten  hinten  an  der 
Lunge  noch  eine  unbedeutende  Dämpfung  nachzuweisen.  Appetit,  Ver- 
dauung, Schlaf  ausgezeichnet.    Keine  Spur  von  Anasarka  und  Ascites. 

Wie  ich  es  dann  später  von  dem  ihn  behandelnden  Arzte  erfuhr, 
verschlimmerte  sich  kurz  nach  seiner  Rückkehr  der  Allgemeinzustand, 
und  es  traten  starke  Oedeme  auf,  die  nur  auf  eine  kurze  Zeit  der 
wiederholten  Calomelcur  wichen.  Ein  paar  Monate  darauf  starb  Pat. 
unter  den  Erscheinungen  von  allgemeinem  Marasmus  und  starkem  Kräfte- 
verfall. 

VIL  Ladislas  Gasowski,  Schuhmachergeselle,  19  J.  alt,  kam  in 
das  Hospital  den  26.  December  1891. 

Vor  einer  Woche  sollen  gleichzeitig  mit  Husten  und  Schwerathmig- 
keit  Oedeme,  anfänglich  am  Gesichte,  später  am  ganzen  Körper,  aufge- 
treten sein.  In  der  frühen  Kindheit  machte  er  eine  Entzündung  des 
linken  Hüftgelenkes  durch,  die  eine  Luxation  des  Oberschenkelkopfes 
nach  hinten  und  oben  hinterliess.     Sonst  war  er  nie  krank. 

27.  December.  Körperbau,  mit  Ausnahme  der  erwähnten  Difformität 
und  ihrer  Folgen  (Verkürzung  des  linken  Beines  bei  fehlender  Atrophie) 
vollständig  normal.  Haut  blass,  Schleimhäute  blassroth.  Afebriler  Zu- 
stand. Puls  80.  Massiges  Oedem  des  Gesichtes,  Rumpfes  und  der  Extre- 
mitäten, Scrotum  frei.  Die  Lungengrenzen  sind  infolge  der  Anasarka 
hinten  schwer  zu  bestimmen,  sie  scheinen  aber  beiderseits  etwas  in  die 
Höhe  verschoben  zu  sein.  Die  Dämpfungsgrenze  ist  in  der  linken  Axillar- 
linie an  der  5.,  in  der  rechten  Axillarlinie  unter  der  7.,  in  der  rechten  Mam- 
millarlinie  unter  der  5.  Rippe  herauszupercutiren.  Am  gedämpften  Terrain 
-  linkerseits  ist  das  Athmungsgeräusch  und  der  Pectoralfremitus  fast  ganz- 
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lieh  aufgehoben.  Die  Probepunction  ergiebt  die  Anwesenheit  einer  durch- 
sichtigen, gelblich  gefärbten,  eiweissarmen  Flüssigkeit.  Ueberall  an  der 
Lunge  trockne  und  feuchte  grobblasige  Rasselgeräusche,  in  ihren  unteren 
Theilen  auch  feinblasige  wahrzunehmen.  Dyspnoe.  Sehr  quälender  trock- 
ner  Husten.  Die  obere  Grenze  der  Herzdämpfung  erreicht  die  2.  Rippe, 
die  rechte  die  Mitte  des  Sternums,  die  linke  Grenze  lässt  sich  wegen  des 
linksseitigen  Pleuratranssudates  nicht  feststellen.  Ictus  nicht  fühlbar. 
Herztöne  rein.  Der  zweite  Ton  an  der  Aorta  und  Pulmonalis  verstärkt 
Deutlich  nachweisbarer  Ascites.  Leber  nicht  vergrössert  und  nicht  schmerz- 
haft.   Appetit  schwach,  Verdauung  gut. 

Harn  massig,  hellgelb,  wolkig  getrübt.  Enthält  hyaline  und  nicht 
viel  körnige  Gylinder.  Viele,  theils  homogene,  theils  gekörnte  Epithel- 
zellen, spärliche  rothe  und  weisse  Blutkörperchen. 


Tabelle  VII. 

Datum 

.     0) 

£  8 

■*» 

ff 

Medioation 

Bemerkungen 

sb 

t>  a 

QQ    5 

ag. 

27.  XII. 

150 

— 

— 

— 

Infus  Cephaelid. 
0,3—200,0. 

— 

28.  - 

450 

1022 

5 

Cont. 

Die  Hei  1er 'sehe  Probe  teigt  im 
Harn  eine  leichte  Beimischung 
von  Blut. 

29.  - 

— 

SOO 

1023 

6,5 

* 

— 

30.  - 

900 

1022 

5,5 

Aquilae  albae  0,2; 
Laudan i  puri  0,015: 
3  Pulver.    Ausspülen 
mit  fcJol.  Ealii  chlor. 
Bephueln  des  Zahn- 
fleisches mit  Tra  jodi 
ana  0.  Tra  gallarum. 

31.  - 

— 

750 

1022 

7 

Desgl.4Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln. 

— 

1.  I. 

157 

800 

1017 

5 

Desgl.  3  Puhr.  Aus- 

3 flüssige  Stühle  seit  gestern. 

1892 

spülen  und  Bepinseln. 

Ziemlieh  reiohl.  Speichelfluß*. 
Zahnfleisch  etwas  geröthet,  je- 
doch sohmerzlos.    Die  Grenie 
der  Herzdämpfg.  etwas  grösser. 
Puls  7& 
Seit  gestern  5  flüss.  sehmenlote 

2.  * 

— 

1600 

1016 

4,5 

Ausspülen  und  Be- 

pinseln. 

Stühle.  Salivation.  Zahnfieiseh 
geröthet,  sehr  wenig  empfindl. 

3.  * 

149 

3500 

1010 

2'/3 

Ausspülen  und  Be- 
pinseln. 

Gestern  und  heute  Nacht  noch 
leichter  Durchfall.  Ind.Nacht 

stellte  sich  eine  reichl.  Diärese 

ein.    Oedeme  an  den  oberen 

Extremitäten  etwas  geringer. 

Lungen-  und  Herzgrensen  un- 

verändert.  Dyspnoe  hat  abge- 

nommen. 

4.  * 

145 

i 

2600 

1012 

i 

i 

Ausspülen  und  Be- 
pinseln. 

Gestern  2  reiohl.  flüssige  Stuhlt. 
Salivation  sistirte,  Zahnfleisch 
jedoch  geröthet  und  etwas  em- 
pfindlich. 

Ueber  die  diuretigche  Wirkung  des  Calomels  in  Nierenkrankheiten.     319 


Datum 

ji* 

ii 

£1 

|1 

Medication 

■                                                        ■  .   i  ■ 

Bemerkungen 

3  b 

PS 

00  a> 

•i 

5.1. 

142 

2600 

1012 

' 

Ausspülen  u. 
Bepinseln. 

Oedeme  Ton  den  Händen  und  vom  Ge- 
sicht vollständig  gesoh  wunden.  Zahn- 
fleisch besser.  Hers-  und  Lungen- 
greroen  unverändert.    Puls  hart,  64. 

6.  « 

142 

2700 

1014 

■" ~ 

Ausspülen  u. 
Bepinseln. 

Durchfall  hat  aufgehört  Zahnfleisch 
fast  gut. 

7.» 

139 

3200 

1013 

2 

DeooctCort. 
chinae. 

Abdomen  viel  kleiner.  Unterschenkel 
und  Fusssohlen  noch  ziemlich  stark 
gesehwollen. 

In  der  oberen  Körperbälfte  Oedeme  Toll- 

8.  # 

138 

2500 

1012 

l»/4 

Cont. 

ständig  geschwunden.    Halten  sich 

noch  an  den  Unterschenkeln  und  den 

Fusssohlen. 

9.  * 

137 

2500 

1016 

i'/' 

* 

Dyspnoe  nioht  mehr  vorbanden.  Fast 
kein  Husten.  Zahnfleisch  vollständig 
gut. 

10.  * 

137 

2200 

1016 

IV» 

0 

11.» 

135 

3000 

1013 

P/4 

0 

— 

11, 

135 

2100 

1014 

2 

m 

— 

13.« 

134 

3000 

1014 

— 



— 

14* 

131 V* 

3250 

1013 

IV» 



— 

15.= 

— 

2500 

1013 

IV» 



— 

16.  * 

1311/* 

2000 

1015 

IV» 

Oedeme  vollständig  geschwunden.  An 
der  linken  Lunge  hinten  eine  gani 
ciroumscripte  Dämpfung.  Respiration 
bis  nach  unten  hörbar.  Rasseln  und 
Pfeifen  geschwunden.  Keine  Athem- 
noth.  Die  Grenzen  der  Herzdämpfung 
haben  abgenommen.  Herztöne  rein, 
2.  Aortenton  etwas  klingend.  Puls  64, 
hart. 

17.  5 

2800 

1013 

1 

Allgemeinbefinden  sehr  gut.  Guter  Ap- 
petit. Die  Herzdämpfung  reicht  in  der 
Lin.  axillaris  deztr.  bis  unter  die  8., 
in  der  Lin.  axillaris  sinistra  unter  die 
8.  Rippe.  Seit  ein  paar  Tagen  trinkt 
Pat.  mebr  Wasser. 

18.* 

130  Vt 

1750 

1015 

1'/. 



— 

19.« 

— 

1750 

1015 

1 



— 

20.« 

— 

1700 

1018 

1 



— 

21.. 

— 

2200 

1015 

7« 



— 

21, 

1311/« 

1800 

— 



— 

Pat.  verläset  das  Krankenhaus  vollständig  ödemfrei.  Nur  im  unteren 
Theile  der  linken  Lunge  ist  noch  eine  unbedeutende  Dämpfung  und  feuchtes 
Rasseln  zu  hören.  Vesiculäres  Athmen  an  der  ganzen  Lunge.  Kein  Ascites. 

Der  Kranke  fing  kurz  darauf  an  seinen  Beschäftigungen  nachzugehen. 
Nach  etwa  einem  Monate  sah  ich  ihn  wieder.  Keine  Spur  von  Oedem 
und  Transsudat;  nur  der  2  pro  mille  Eiweiss  enthaltende  Harn  sprach  gegen 
das  vollständige  Verschwinden  des  Entzündungprocesses  in  den  Nieren. 

In  den  nun  anzuführenden  2  Fällen  äusserte  sich  die  harntreibende 
Wirkung  des  Calomels  weniger  deutlich.    Doch  schwanden  spurlos, 
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bei  alleiniger  Anwendung  dieses  Mittels,  alle  klinisch  nachweisbaren 
Symptome  der  Nierenentzündung. 

Vm.  Franz  Marjafiski  kam  in  das  Hospital  den  5.  Mai  1891. 
Tagelöhner,  32  J.  alt.  Seit  10  Tagen  allgemeine  Schwäche ;  Kopf- 
schmerzen und  Gefühl  von  Vollsein.  Vor  ein  paar  Tagen  schwoll  allmäh- 
lich das  Gesicht,  später  die  Beine  an. 

6.  Mai  1891.  Ernährungszustand  ziemlich  gut.  Status  afebrilis.  Pols 
42,  hart,  Herzdämpfungsfigur  normal,  Herztöne  rein.  Massige  Schwellung 
der  Beine.  Unbedeutender  rechtsseitiger  Hydrothorax  und  Ascites.  Eiweiß- 
haltiger Harn.     Im  Niedersatze  des  Harnes  wenige  hyaline  Gylinder. 


Tabelle  VIII 

Datum 

E  % 

9 

.33 
£  B 

Medication 

Bemerkungen 

Pfl 

GQ   £ 

3  i 

Pu 

7.V. 

500 

1024 

*/• 

Aquilaealbae0,2;  Lau- 
danipuri  0,015 :  2  Pulver. 
Ausspülen  der  Mundhöhle 
mit  Sol.  Kalii  chlor. 

— 

8.  * 

800 

1018 

V» 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 
spülen. 

— 

9.  * 

800 

1018 

— 

Desgl.  4  Pulver.   Aus- 
spülen. 

Diarrhoe.   Zahnfleisch  in  Ordnung. 

10.  - 

1000 

— 

— 

Solutio    Natrii   bicar- 
bonici. 

Diarrhoe.    Zahnfleisch  in  Ordnung. 

11.  * 

1500 

1014 

Spuren 

Cont. 

Ziemlich  heftiger  Durchfall. 

12.  * 

1500 

1012 

— 

s 

Durchfall. 

13.  * 

— 

— 

— 

s 

Durchfall  geringer.  Oedeme  bedeu- 
tend abgenommen. 

14.  * 

600 

1028 

— 

5 

Noch  immer  einige  Stühle  täglich. 

15.  * 

600 

1026 

— 

5 

— 

16.  * 

1000 

1018 

— 

S 

Diarrhoe  hat  aufgehört  Oedeme 
fast  vollständig  geschwunden. 

21.  * 

1000 

1016 

Keine 
Spur 

S 

Oedeme  geschwunden.  Erschei- 
nungen des  Transsudats  in  der 
rechten  Pleurahöhle  weniger  aas- 
gesprochen.  Kein  Ascites. 

Pat.  verlässt  am  24.  Mai  das  Hospital  ziemlich  gesnnd. 

In  diesem  Falle  war,  wie  wir  sehen,  keine  ausgiebige  Diärese 
nach  dem  Galomel  aufgetreten.  Doch  genügte  sie  insgesammt  mit  den 
consecutiven  Durchfällen  und  wahrscheinlich  mit  der  Abnahme  des 
Hunger-  und  Durstgefühls  —  wovon  in  den  Protokollen  nichts  er- 
wähnt ist  —  zur  Aufhebung  der  Oedeme,  nicht  ausgenommen  die 
gewöhnlich  nur  schwer  zu  beseitigenden  Höhlentranssudate. 

IX.  Anton  Wisniewski,  18 jähriger  Tagelöhner,  begiebt  sich  in 
dag  Hospital  den  9.  Februar  1891.  Seit  einer  Woche  allgemeine  Schwäche, 
verbanden  mit  Schmerzen  in  der  Nierengegend  und  mit  unangenehmem 
Gefühle  von  Vollsein.     Vor  5  Tagen  traten  der  Reihe  nach  Oedeme  am 
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Banche,  Gesichte,  Kampfe  und  den  Extremitäten  auf.  Er  war  stets 
kerngesund. 

9.  Februar  1891.  Körperbau  ziemlich  gut.  Haut-  und  Schleimhaut- 
farbe normal.  Fieberfreier  Zustand.  Puls  56,  hart.  Bedeutende  allge- 
meine Anasarka.  An  der  rechten  Lunge  hinten  unten  schwache  Däm- 
pfung mit  feuchten  Rasselgeräuschen.  Herz  vergrössert.  Herztöne  im  All- 
gemeinen ziemlich  laut,  speciell  der  2.  Ton  an  der  Herzspitze  und  an 
dem  08tium  aortae.  Unbedeutender  Ascites.  Die  Lebergegend  schmerz- 
haft.   Verdauung  unbeschädigt. 

Spärlicher  heller  Harn,  ziemlich  eiweissreich.  Niedersatz  an  hya- 
linen Cylindern  und  Eiterkörperchen  reich. 

Tabelle  IX. 


Datum 


ja 

s  2 

Ig 


Medication 


Bemerkungen 


10.  IL 

11.  * 


12. 
13. 


... 

*      14.   . 


15. 


16. 


17. 
IS. 


500 

1000 

500 

l    500 

1000 

1000 


1S00 
2500 


1025 


19.  - 

20.  * 

21.  * 

22.  . 

23.  » 

24.  * 

25.  = 
27.  . 
29.  * 

3.  III. 

5.  * 
9.   * 


1011 


Aquilae  albae  0,2; 
Laudani  puri  0,015: 
2  Pulver.  Ausspülen 
mit  Sol.  Kalii  chlor. 

Desgl.  3  PuIt.  Aus 
spulen. 

Desgl.  3  Pulv.  Aus- 
spülen. 

Desgl.  2  Pulv.  Aus- 
spülen. 


Ausspülen. 


Solut.  aeidi  mur. 
4,0  —  200,0.  4  Löffel 
täglich. 

Cont. 


Zahnfleisch  in  Ordnung. 

fall. 
Patient  fiebert. 


Kein  Durch- 


2600 
2000 
2500 
2000 
2000 
1500 
2000 
2000 
2000 
2000 
2100 
2100 


1014 


Kaum 
Sparen 


Patient  fiebert.  Gestern  Abend  39°, 
Pnls  90.  Im  unteren  Abschnitt  der 
rechten  Lunge  hinten  Dämpfung, 
schwaches  Bronchialathmen  und 
Verstärkung  des  Stimmfremitus. 

Afebriler  Zustand.  Ueber  dem  unteren 
hinteren  Abschnitte  der  recht.  Lunge 
Bronchialathmen  und  Crepitationen 
deutlich  zu  hören.  Oedeme  unbe- 
einflusst.    Zahnfleisoh  in  Ordnung. 

Oedeme  unbeeinflusst.  Dämpfung  und 
Rasselgeräusche  fortbestehend. 


Oedeme  in  Abnahme.  Im  unteren  und 
hinteren  Abschnitte  der  rechten 
Lunge  unbestimmtes  Athmen  und 
spärliche  Basseigeräusche. 

Oedeme  bedeut.  abgenommen.  Puls  60. 


Oedeme  vollständig  gesohwunden. 
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12.  März  1891.  Keine  Spur  von  Oedemen.  Harn  ziemlich  reichlich, 
enthält  sehr  wenig  Eiweiss.    Pat.  verläset  das  Hospital. 

Wäre  unser  Fall  durch  die  acut  eingetretene  Lungenaffection  nicht 
complicirt,  so  könnte  er  als  unzweideutiger  Beweis  der  erfolgreichen, 
wenn  auch  etwas  spät  eingetretenen  Wirkung  des  Calomels  bei  Oedemen 
renalen  Ursprunges  gelten.  Allein  man  kann  sich  die  Sache  derart 
vorstellen,  dass  die  Rolle  eines  harntreibenden  Moments  in  diesem 
Falle  die  normale  Steigerung  der  Harnquantität  übernahm,  die  sich 
nach  Infectionskrankhkeiten  im  Reconvalescenzstadium  gern  einzu- 
stellen pflegt  Ich  hielt  es  deshalb  für  geeignet,  diesen  Fall  in  eine 
Reihe  mit  der  nicht  ganz  einwurfsfreien  Beobachtung  VIII  zu  stellen. 

Die  letzten  2  Fälle  will  ich  keineswegs  als  pure  Beispiele  der 
diuretischen  Eigenschaften  des  Calomels  betrachten,  sondern  viel  eher 
als  Beweise  des  günstigen  Ausganges  eines  Nierenleidens  bei  alleiniger 
Anwendung  von  Galomel.  Mit  Ausnahme  des  massigen  Durchfalles 
im  ersten  Falle  Hess  sich  in  der  That  während  der  ganzen  Cur  keine 
unangenehme  Nebenwirkung  constatiren.  Bei  der  so  allgemein  unter 
den  Aerzten  herrschenden  Furcht  vor  der  Calomelanwendung  bei 
Nierenleiden  scheinen  mir  auch  solche  Beobachtungen,  wie  die  zwei 
letzten,  nicht  ganz  ohne  Werth  zu  sein. 

Ich  wende  mich  jetzt  zu  denjenigen  Fällen,  bei  denen  das  Calomel 
sich  entschieden  unwirksam  erwies.    Es  sind  deren  fünf. 

X.  Joseph  Szczepanski,  Eisenbahnschaffner,  43  J.  alt,  sachte 
das  Hospital  am  15.  October  1889  auf.  Vor  kurzer  Zeit  stellten  sich 
Oedeme  am  Gesicht,  später  am  ganzen  Körper  ein.  Gleichzeitig  Husten. 
Immer  vollständig  gesund. 

16.  October  1889.  Ernährungszustand  massig.  Status  afebrilis.  Un- 
bedeutende Oedeme  am  ganzen  Körper.  Puls  60,  hart.  An  den  Lungen 
eine  Menge  verschiedenartiger  Rasselgeräusche.  Herztöne  laut,  rein. 
Eiweissarmer  Harn. 

Tabelle  X. 


Datum 

4  t 

«'S 

8/E 

■3 

Modication 

Bemerkungen 

t>  0 

CD 

Hg. 

17.X. 

500 

1020 

_ 

Decootum  Gort,  chinae. 

Puls  48,  hart. 

18.  - 

500 

1021 

— 

Cont. 

— 

19.  * 

600 

1024 

Aquilae  albae  0,2 ;  Lau- 
dani  pari  0,01 :  3  Pulver. 
AasspOlen  der  Mundhöhle 
mit  Sol.  Kalii  ohlorio. 

20.  - 

750 

1023 

— 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 
spülen. 

— 

21.  * 

800 

1024 

Desgl.  3  Pulver.   Aus- 
spülen. 

Leichter  Durchfall  u.  etwas  Schmer- 
zen.   Zahnfleisch  intact. 
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Datum 

■*» 

CO    9 

O 

Mi 

Medication 

Bemerkungen 

22.X. 

400 

1025 

— 

Decoctum  Cort.  chinae. 
Ausspülen. 

Durchfall. 

23.  • 

— 

— 

— 

Decoctum  Cort.  chinae. 

Durchfall  gestillt. 

24.  * 

1000 

1016 

— 

Coffeini  oitr.  0,2:  3  Pulv. 

— 

26.  * 

2000 

1013 

— 

Cont. 

— 

26.  • 

3000 

1011 

— 

ss 

— 

28.  * 

4000 

1008 

— 

*: 

— 

29.  - 

4750 

1010 

— 

0 

— 

ao.  * 

2000 

1011 

— 

* 

— 

31.  * 
l.XI. 

2400 
2000 

1011 
1015 

— 

Decoctum  Cort.  chinae. 
Cont. 

jOedeme  überall   gesoh wunden  mit 
>    Ausnahme  sehr  geringer  Spuren 
J     an  der  Kreuzgegend. 

2.  * 

1500 

1015 

— 

Warme  Bader. 

— 

7.  November  1891.  Der  Kranke  verlässt  das  Hospital,  von  Oedemen 
frei.  Im  Harne  Spuren  von  Eiweiss.  Erscheinungen  Seitens  der  Bron- 
chien kaum  nachweisbar. 

Nach  etwa  2  Jahren  hatte  ich  Gelegenheit,  den  Pat.  in  befriedigendem 
Zustande  wiederzusehen. 

XL  Roman  Jasinski,  Kutscher,  45  J.  alt,  kommt  ins  Hospital 
den  5.  Februar  1890.  Giebt  an,  nie  irgend  eine  Krankheit  durchgemacht 
zu  haben.  Vor  einer  Woche  befiel  ihn  fast  plötzlich  eine  allgemeine 
Schwäche  und  Athemnoth,  worauf  schnelle  Schwellung  der  Beine  folgte. 

7.  Februar  1890.  Pat.  von  gesundem  Körperbau.  Haut  und  Schleim- 
häute blass.  Der  ganze  Körper  in  hohem  Maasse  geschwollen.  Bei  der 
Auscultation  der  Lungen  eine  Menge  Rasselgeräusche.  Die  Herzdämpfung 
grösser  als  normal.  Töne  rein.  Puls  60,  nicht  hart.  Deutlicher  Ascites. 
Leber  auf  Druck  nicht  empfindlich.  Appetit  und  Verdauung  intact. 
Durstgefühl  hauptsächlich  im  Anfang  der  Krankheit  ausgesprochen.  Harn 
ziemlich  reichlich,  concentrirt,  eiweisshaltig.  Im  Niedersatze  eine  Menge 
verschiedenartiger  Cylinder  und  verfetteter  Epithelzellen ;  wenige  weisse 
Blutkörperchen. 

Tabelle  XI. 


; 

Datum 

Tg 

8=2 

Medication 

Bemerkungen 

t>  0 

CO  © 
O 

w  IL 

7.  II. 

1500 

1011 

4 

Aquilae  albae  0,2 ;  Lau- 
dani  puri  0,01 :  3  Pulver. 
Ausspülen  der  Mundhohle 
mit  Sol.  Kalii  chlor. 

Am  2.  Tage  des  Galomelgebrauchs 
leichter  Durchfall  mit  Schmerzen. 
Später  normale  Verdauung.  Zahn- 

8.  « 

■— 

1013 

-—• 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 
spülen. 

►  fleisch  vollständig  intact.  Keine 
Salivation.    Subjectiv  fühlt  sich 

9.  - 

1100   1012 

— 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 

Patient besser.   Oedeme  unbeein- 

i 

spülen. 

flusst. 

11.  * 

1000 ;    —    !  — 

Ausspülen. 

13.  » 

1500 !    —    |  — 

Coffelni  oitrici  0,2;  täg- 

— 

lich  3  Pulver.                  ) 
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•  ? 

Datum 

■BS 

8.1 

'l'ß 

Hedioation 

Bemerkungen 

t>  a 

OD   5 
O 

ja  u 

14.  II. 

1500 





Cont. 

— 

15.   * 

1500 

— 

— 

SS 

— 

16.    - 

1750 





* 

Ocdeme  unbeeinflusst. 

17.    - 

1400 

— 

5 

* 

Oedeme  ungeänd.  Athemnoth  stärker. 
Subjectiv  fühlt  sich  Pat.  schlechter. 

18.    - 

1700 

— 

— 

68 

Oedeme  nehmen  gar  nicht  ab.  Scrotum 
sogar  mehr  Ödematöe,  als  vorher. 

19.    * 

1800 

1014 

5!/a 

Infos  fol.  Digitalis 
1,0—150,0:   6  Löffel 
taglich. 

Coat. 

20.   * 

2200 

___ 



Puls  60,  hart,  voll.  2.  Aortenton  hoch- 

gradig verstärkt. 

21.    - 

1800 

— 

— 

Warmes  Bad. 

— 

22.   * 

2000 

— 

— 

Cont. 

— 

23.   • 



— 

— 

« 

— 

24.   - 

2000 

— 

— 

I.  Dampfbad. 

Im  Dampfbad  stark  geschwitzt. 

25.   - 

3600 

— 

— 

II. 

— 

26.   - 

4000 

— 

— 

III. 

27.   - 

3200 

— 

— 

IV. 

Oedeme  etwas  geringer. 

28.   - 



— 

— 

V. 

— 

l.III. 

4000 

— 

— 

VI. 

Oedeme  deutlich  abgenommen. 

2.    * 

4000 

— 

— 

VII. 

— 

3.    - 

4000 

— 

— 

VIII. 

Oedeme  bedeutend  abgenommen.  Im 
Dampfbade  schwitzt  Pat.  stark. 

4.    * 

5000 

— 

3V* 

IX. 

— 

5.    * 

4000 

— 



X. 

— 

6.   - 

4500 

1009 



XI. 

— 

7.    * 

3000 

1010 

2»/i 

XII. 

— 

8.   - 

6000 

1010 

ii 

— 

Sehr  geringe  Oedeme.  Pat  trinkt  viel 
Wasser. 

9.    - 

2700 

10101/* 

27* 

XIII.  Dampfbad. 

— 

10.   - 

3000 

1010 

2 

XIV. 

— 

11.   * 

4000 

— 

17a 

XV. 

— 

12.   * 

3500 

1012 

274 

XVI. 

— 

13.   - 

3000 

1010 

2 

XVII. 

Oedeme  spurlos  verschwunden. 

14.   - 

3500 

1009 

174 

— 

— 

15.   - 

3000 

1010 

17a 

— 

— 

16.    * 

2600 

1010 

17» 

— 

Von  Oedem  nicht  die  geringste  Spur. 
Immer  starker  Durst. 

17.    * 

3200 

1009 

P/3 

— 

— 

18.    - 

3000 

1008 

17* 

— 

— 

19.    * 

2500 

1010 

l3/* 

— 

— 

Am  29.  März  verliess  Pat.  ödemfrei  das  Krankenhaus.  Fühlt  »eh 
etwas  schwach,  sonst  ist  der  Allgemeinzustand  befriedigend.  Die  täg- 
liche Harnquantität  beträgt  2000—3000  Ccm.  Eiweiss  circa  1,5  pro  mille. 
Katarrh  der  Bronchien  geschwunden. 

XII.  Andreas  Liszka,  Drahtzieher,  63  J.  alt,  wird  den  I.Octo- 
ber  1889  in  das  Hospital  aufgenommen.  Erfreute  sich  stets  der  besten 
Gesundheit  (?).  Vor  2  Wochen  bemerkte  er  eine  beginnende  Schwellung 
der  Beine,  gleichzeitig  traten  Atembeschwerden  auf. 

2.  November  1 889.  Körperbau  normal.  Ziemlich  schlechter  Ernäh- 
rungszustand.    Die  Beine  stark  geschwollen.     Die  übrigen  Körpertheile 
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nicht  ödematös.  Puls  60,  schwach.  Die  Lungengrenzen  sind  ziemlich 
niedrig.  Eine  Menge  trockner  Rasselgeräusche.  Herz  von  den  Lungen 
überdeckt  Töne  rein.  Leber  etwas  vergrössert  und  schmerzhaft.  Harn 
reichlich,  roth  gefärbt,  eiweissreich.  Im  Niederschlage  eine  Menge  rother 
Blutkörperchen,  nur  wenige  Cylinder.  Im  Spektroskope  zwei  deutliche 
Oxyhämoglobinstreifen. 

Tabelle  XII. 


Datum 

<*> 
2/g 

Eiweifls 

Medioation 

Bemerkungen 

&  s 

QQ    © 

CD 

pro  mille 

2.X. 

— 

1010 

viel 

Aqnilae  albae  0,2;  Opii 
puri  0,01 :  3  Pulver.  Aus- 
spülen der  Mundhöhle  mit 
Sol.  Kalii  ohlor. 

— 

3.  - 

2000 

1010 

— 

Desgl.  3  Pulver.    Aus- 
spulen. 

— 

4.  - 

1200 

~-~ 

"~~ 

Desgl.  3  Pulver.   Aus- 
spülen. 

Heftiger  Durchfall.  Zahnfleisch 
in  befriedigendem  Zustande. 

5.  * 

1500 

1010 

— 

OL  ricini  30,0. 

Heftiger  schmerzloser  Durch- 
fall. 

6.  * 

— 

— 

— 

Opii  puri  0,015:  3  Pulv. 

— 

7.  - 

1500 

1010 

— 

Coffeini  citr.  0,2:  3  Pulv. 

Durchfall  gestillt. 

8.  * 

1500 

1009 

bedeutend 
weniger 

Cont. 

— 

9.  * 

2250 

1008 

"~"~ 

* 

Oedeme  unbeeinflusst.  Harn 
weniger  blutig. 

10.  - 

2300 

1006 

— 

* 

— 

11.  . 

2100 

1006 

— 

m 



12.  * 

1750 

1007 

— 



— 

13.  * 

— 

— 

— 

— 

Oedeme  etwas  geringer.  AUge- 

14.  * 

15.  « 

meinzustand  etwas  besser. 

3000 

1006 



Coffeini  oitr.  0,2 :  3  Pulv. 

__ 

16.  * 

2000 

1008 

— 

Cont. 

— 

17.  - 

2500 

1007 

— 

«s 

Oedeme  geringer. 

18.  * 

2000 

1008 

— 

« 

— 

19.  * 

2500 

1007 

— 

0 

— 

20.  * 

3000 

1006 

— 

■» 

— 

Vom  20.  October  an  hielt  sich  die  Harnmenge  bei  vorwiegender 
Anwendung  von  Coffein  eine  Zeit  lang  anf  3  Liter  täglich  (Spec.  Ge- 
wicht 1005 — 1007).  Trotzdem  hielten  sich  die  Oedeme  hartnäckig.  End- 
lich jedoch  verlies8  nach  Ablauf  noch  eines  Monats  (23.  November)  der 
Kranke  ödemfrei  das  Hospital.  Die  Blutfarbe  des  Harnes  schwand  voll- 
ständig, die  Eiweissmenge  reducirte  sich  zu  einem  Minimum. 

XTTI.  Lorenz  Pawlak,  Diener,  im  Alter  von  72  Jahren,  kommt 
anf  die  Abtheilung  den  9.  September  1889.  Vor  7  Jahren  war  er  ge- 
schwollen, seit  jener  Zeit  vollständig  gesund.  Vor  3  Tagen  trat  gleich- 
zeitig mit  intensiven  Kreuz-  und  Bauchschmerzen  unbedeutende  Schwel- 
lung auf. 

10.  September  1889.  Ziemlich  abgemagerter  Greis.  Unwesentliche 
Schwellung  in  der  Kreuzgegend.   Lungen  gesund.  Herz  überdeckt    Ictus 


326 


XV.  Sklodowski 


unfühlbar.  Starke  Töne.  An  allen  Auscultationsstellen  des  Herzens  ist 
ein  kurzes  Geräusch  unmittelbar  vor  dem  2.  Tone  wahrzunehmen.  2.  Pul- 
monal ton  nicht  verstärkt.  Puls  66.  Lebergegend  auf  Druck  empfindlich. 
Stuhlverstopfung.  Harn  trübe,  eiweissreich.  Reichlicher  Bodensatz,  in 
dem  weisse  und  rothe  Blutkörperchen,  Epithelzellen  und  Cylinder  zu 
finden  sind. 

Tabelle  XIII. 


Datum 

3» 

il 

8s 

Medication 

Bemerkungen 

Ö  6 

CO   « 

C3 

£  2 

10.  IX. 

__ 

1015     viel 

Olei  rioini  15,0. 



11.   * 

wenig 

Laudani  puri0,01: 
2  Pulver. 

Heftiger  Durchfall.  Klagt  stets  aber 
heftige  Schmerzen  im  Krens  und 
in  der  Magengrube.  Puls  48,  klein, 
hart. 

13.    * 

wenig 

— 

— 

Desgl. 

Pat.  klagt  über  heftige  Schmerzen  im 
Leibe,  besonders  in  d.  Lebergegend. 

15.    * 

wenig 

— 

— 

— 

Leichter  Ascites. 

16.   * 

wenig 

— 

— 

Hegar.  Klystier.  In- 

Bauchschmerzen stets  heftig.  Massiges 
Oedem  des  ganzen  Körpers.  An  den 

ject  io  morphii. 

unteren   Lungenabschnitten   zahl- 

reiches Pfeifen  n.  Rasselgeräusche. 

17.  und 

sehr 

— 

— 

Inj.  morphii  alltäg- 

Schmerzen geringer. 

18.   - 

wenig 

lich. 

22.   * 

wenig 

— 

— 

Decoctum  Cort.oh.in. 

Schmerzen  geringer. 

23.   * 

— 

— 

6 

Cont. 

— 

24.   * 

— 

— 

— 

9 

Oedeme  am  ganzen  Körper. 

26.    * 

sehr 
wenig 

— 

~~" 

* 

Pat.  klagt  über  üebelkeit  und  Kopf- 
schmerzen. 

27.   - 

sehr 

— 

— 

Inj.  morphii.  Schröpf- 

Pat. in  halberwachtem  Zustande.   In 

wenig 

köpfe 

der  Naoht  3  mal  Krämpfe.  In  den 
Lungen  reichliches  Pfeifen  und 
Basseigeräusche. 

28.   * 

sehr 

— 

— 

Aquilae  albae  0,2; 

Hochgradiges  Oedem  des  ganzen  Kör- 

wenig 

Opiipuri0,0l:3Pul- 
vur.     Ausspulen    mit 
Sol.  Kalii  chlorioi. 

pers,  hauptsächlich  am  Rumpfe  und 
Halse.  Puls  90.  Bewusstsein  stets 
schwach.   Schläfrigkeit. 

29.    * 

500 

1015 

4 

Desgl.  3  Pulv.  Be- 
pinseln des  Zahnflei- 
sches mit  Tra  jodi  ana 
cum  Tra  gallarum. 

30.    * 

500 

1014 

2 

Desgl.  3  Pulv.  Be- 
pinseln. 

Bewusstsein  kehrt  zurück.  Durchfall 

l.X. 

400  (?) 

1013 

l1/* 

Stets   Durohfall.     Zahnfleisch  etwsi 

schmerzhaft. 

2.    * 





— 

Olei  ricini  15,0. 

Durchfall  stillt  sich  nicht 

3.    - 

500 

1014 

— 

Coffeini  citrici  0,2 ; 
täglich  3  Pulver. 

Durohfall  bedeutend  geringer. 

4.    * 

1500 

1012 

— 

Cont. 

Durchfall  hat  aufgehört  Pat  bei  voll- 
ständigem Bewusstsein. 

5.    - 

2000 

1012 

1 

Sehr  reichliches  Harnsediment,  tut 
zahlreichen  hyalinen  und  kömigen 
Cylindcrn  bestehend.  Oedem  ge- 
ringer. Herztöne  stark,  rein.  Kein 
Geräusch  zu  hören. 

6.    - 

1700 

1012 

— 

= 

— 
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Datum 


7.X. 


10. 
11. 
13. 

16. 

18. 


3» 


1800 


750 


750 

780 

sehr 

wenig 

sehr 

wenig 

sehr 

wenig 


a5 


lOtO 


1014 


1014 
1014 
1016 


Sa 


nicht 
yiel 


Medication 


Cont. 


Decootum  Cort.  chi- 
nae. 


Bemerkungen 


Im  Harnsediment  stets  sehr  reichliohe 

Cylinder    und    etwas   weisse    und 

rothe  Blutkörperchen. 
Oedeme  fast  vollständig  geschwunden. 

Geräusche   am  Herzen   wieder  su 

hören. 


I 


Sehr  schlechter  Zustand. 


Stat.  desperatus.  Fadenförm.Puls.  Im 
Harnsediment  zahlreiche  Cylinder 
und  EiterkOrperehen.  Beichl.  rothe 
Blutkörperchen.    Eiweiss  spärlich. 

Den  21.  October  starb  Pat.  unter  den  Erscheinungen  zunehmender 
Herzschwäche.  Die  Autopsie  ergab:  Nephritis  chronica  mixta,  Hyper- 
trophia  concentrica  ventriculi  cordis  dextri. 

XIV.  Franz  Prybylski,  Tagelöhner,  59  J.  alt,  tritt  ins  Hospital  den 
5.  Aug.  1 89 1  ein.  Giebt  an,  vor  1 2  Jahren  stark  am  ganzen  Körper  geschwol- 
len gewesen  zn  sein.  Die  Oedeme  schwanden  nach  einigen  Wochen,  und  Pat 
fühlte  sich  vollständig  gesund.  Nur  hie  und  da  beunruhigten  ihn  unange- 
nehme Kreuzschmerzen.  Die  letzten  exacerbirten  vor  1 1  Tagen,  wobei  sich 
allmählich  Athemnoth  mit  Oedemen  einstellte.  Fiebererscheinungen  fehlten. 

6.  August  Gesunder  Körperbau.  Normale  Verfärbung  der  Haut  und 
sichtbaren  Schleimhäute.  Kräftezustand  ziemlich  befriedigend.  Temperatur 
nicht  gesteigert  Starkes  Anasarka  des  ganzen  Körpers.  Lungen  gesund. 
Herz  vergrößert.  Töne  leise  und  rein;  2.  Ton  an  der  Aorta  etwas  metal- 
lisch. Puls  hart  58.  Bauch  aufgetrieben,  in  seinem  unteren  Theil  deut- 
liche Dämpfung  und  Fluctuation.  Appetit  schwach.  Permanentes  Durst- 
geftihl.  Harnmenge  spärlich.  Harn  nicht  saturirt  trübe.  Der  sich  schwer, 
niederschlagende  Bodensatz  ist  an  morphologischen  Elementen  äusserst 
reich.  Kürzere  körnige  und  längere  hyaline  Cylinder  mit  wellenförmigen 
Biegungen,  grosse  Epithelzellen  in  fettiger  Degeneration  begriffen,  weisse 
Blutkörperchen  in  Gruppen  gelagert,  resp.  die  Cylinder  bedeckend. 


Tabelle  XIV. 

1 

Körper- 
gewicht 

«31 

w5 

•I| 

Medication 

Bemerkungen 

6.VHI. 
7.  - 

190 

250 

1023 

>12 

Aquilae  albae  0,2 ;  Laudani 
puri  0,015:  3  Pulver.    Aus- 
spülen mit  SoL  Kalii  chlor. 
Bepinseln   des  Zahnfleisches 
mit  Tra  jodi  c.  Tra  gallarum. 

— 

DtntochM  Azehiv  f.  Min.  Medtoin.  LII.  Bd. 


22 


328 


XV.  Sklodowski 


Datum 

I"! 

•CS 

-** 
«'S 

8/£ 

Medioation 

Bemerkungen 

t>  0 

8.  VIII. 

— 

350 

1019 

12 

Desgl.  4  Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln. 

Die  Oedeme  nehmen  noch  tu. 
Zahnfleisch  intact. 

9.    » 

193 

wenig 

" 

"" 

Desgl.  2  Pulv.  Aus- 
spülen und  Bepinseln. 

Puls  72.  Krens-  und  Leib- 
sohmerzen. Leichter  Durch- 
fall. 

Durchfall  mit  Tenesmus.  Häu- 

10.   * 

194 

? 

1012 

9 

Sataratio  natrii  bi- 

carbonici. 

fige  und  schmerzhafte,  nicht 
reichliche  Stahle. 

11.     - 

194»/4 

? 

1011 

Laudani  0,01  ^Pul- 
ver.   I.  Dampfbad. 

War  sehr  kurz  im  Dampfbade, 
schwitzte  wenig.  Einige 
schmerzhafte  Stühle. 

12.     - 

? 

Desgl.  2  Pulv.  Lau- 
dani. 

Zahnfleisch  in  vollständig  be- 
friedigendem Zustande.  Pat. 
giebt  wegen  hochgradigen 
Penisödems  mit  Mühe  Harn 
ab,  gleichzeitig  mit  Stuhl. 

13.    - 

196 

500? 

1012 

— 

II.  Dampfbad. 

Patient  verweigerte  mehr  das 

Dampfbad. 
Oedeme  in  statu  quo.  Diarrhoe 

14.     * 



? 







und  Schmerzen  aufgehört. 

15.    * 

— 

? 

1012 

7 

Coffeini   citr.  0,3: 
4  Pulver  täglich. 

— 

16.     * 

200 

— 

— 

— 

Cont. 

— 

17.     - 

— 

750? 

1012 

— 

« 

— 

18.     * 

? 

1012 

— 

* 

Oedeme  nehmen  gar  nioht  ab. 

Schliesslich  verliess  der  ziemlich  widerspenstige  Patient,  der  den  Vor- 
schriften des  Arztes  sehr  ungern  nachkam,  das  Hospital  den  2 1 .  August 
auf  eigenes  Verlangen.  Keine  Besserung.  Während  des  Aufenthaltes  im 
Krankenhause  nahm  Pat.  10  Pfund  an  Gewicht  zu,  was  freilich  auf  Kosten 
zunehmender  Oedeme  zu  schieben  ist.  Die  beim  Entlassen  vorgenommene 
ausführliche  Untersuchung  ergab  einen  relativ  guten  Allgemeinzustand, 
normalen  Appetit,  intactes  Zahnfleisch,  starkes  Anasarka. 


Das  angeführte  klinische  Material  enthält  14  Fälle  von  Nephritis, 
die  mit  Calomel  behandelt  wurden.  Das  ist  eine  relativ  beachtens- 
werte Zahl,  wenn  wir  sie  mit  der  gesammten  Zahl  der  über  diese 
Frage  publicirten  Beobachtungen  vergleichen.  Es  sind  dies  auch 
fast  ausnahmslos  reine  Fälle  von  Morbus  Brigthii,  bei  denen  zwei  Mei- 
nungen über  die  Entstehungsursache  der  Oedeme  unmöglich  herrseben 
können. 

In  allen  unseren  Beobachtungen,  mit  Ausnahme  etwa  der  B.  XIII, 
handelte  es  sich  um  Nierenleiden  vorwiegend  parenchymatöser  Natur. 
Was  den  klinischen  Kran kheits verlauf  anbetrifft,  so  stellt  unsere 
B.  VI  eine  typische,  schwere  Form  der  parenchymatösen  chronischen 
Nephritis  dar.  Den  Charakter  eines  chronischen  Nierenleidens  tragen 
unzweifelhaft  auch  die  B.  XII  und  XIII. 
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In  der  Mehrzahl  unserer  übrigen  Beobachtungen  geben  die  Kran- 
ken an,  erst  seit  ein  paar  Tagen  resp.  Wochen  an  Symptomen  der 
Krankheit  zu  leiden.  Doch  nur  in  den  drei  ersten  Fällen  (I,  II,  III)  spre- 
chen für  die  Annahme  eines  ganz  frischen  Krankheitsprocesses  (Ne- 
phritis acuta)  das  die  Krankheit  einleitende  Fieber,  das  mehr  oder 
weniger  wahrscheinliche  ätiologische  Moment,  die  verhältnissmässig 
wenig  ausgeprägten  Oedeme,  der  spärliche  bluthaltige  Harn  u.  s.  w. 
In  den  übrigen  Fällen  liegt  es  näher,  an  eine  Exacerbation  eines  la- 
tent verlaufenden  Processes  zu  denken.  In  der  B.  XIV  unterliegt 
diese  Annahme  keinem  Zweifel,  wenn  wir  den  anamnestischen  Daten 
des  Kranken  Glauben  schenken  wollen,  der  behauptet,  vor  12  Jahren 
an  demselben  Leiden  gelitten  zu  haben.  Dass  er  während  der  12 
Jahre  sich  vollständig  gesund  fühlte,  spricht  nur  zu  Gunsten  der 
Anriebt,  dass  nicht  allein  interstitielle,  sondern  auch  parenchymatöse 
Nephritiden  eine  Zeit  lang  latent  verlaufen  können,  ohne  sich  durch 
irgend  welche  lästige  Erscheinungen  kund  zu  geben.  Einen  ähnlichen, 
bedeutend  überzeugenden  Fall  von  latent  verlaufender  Nephritis  paren- 
chymatosa  hatte  ich  unlängst  zu  beobachten  Gelegenheit.  Es  han- 
delte sich  um  einen  etwa  30  jährigen ,  in  demselben  Hospital  beschäf- 
tigten Gollegen,  der  seit  einem  Jahre  Eiweiss  im  eigenen  Harne 
ganz  zufällig  nachweisen  konnte.  Keine  Erscheinung,  die  den  Ver- 
dacht auf  Morbus  Brigthii  nahe  legen  konnte.  Harnquantität  in  den 
Grenzen  des  Normalen  Seitens  des  Herz-  und  Gefässsytems  nichts 
Abnormes.  Und  doch  waren  im  Harne  neben  4  %o  Eiweiss  unzweifel- 
haft morphologische  Elemente,  die  auf  einen  Entzündungsprocess  in 
der  Niere  hinwiesen,  zu  finden. 

Auf  unsere  14  Beobachtungen  war  7  mal  ein  unzweifelhaft  gün- 
stiger Einfluss  der  Galomelcur  zu  constatiren,  2  mal  war  der  Erfolg 
wahrscheinlich,  endlich  5  mal  war  keine  Wirkung  festzustellen. 

Von  den  ersten  7  Fällen  ist  in  5  Galomel  als  das  erste  und  ein- 
zige Diureticum  angewandt  worden,  in  2  nach  vorangegangener  er- 
folgloser Anwendung  von  Coffein. 

In  den  oben  erwähnten  5  ungünstigen  Fällen  wurde  die  Cur 
stets  durch  Galomel  eingeleitet.  In  4  von  denselben  gelang  es  doch 
kurz  darauf,  eine  Besserung  durch  andere  Diuretica  zu  erreichen  (3  mal 
durch  Coffein,  lmal  durch  Dampfbäder),  wobei  die  Besserung  3 mal 
sehr  bedeutend  war  (B.  X,  XI,  XII),  1  mal  eine  nur  sehr  kurze  Zeit 
dauerte  (XII). 

In  dem  einzigen  Falle  (XIV)  erwies  sich  nach  dem  Galomel  auch 
das  Coffein  unwirksam.  Das  weitere  Schicksal  dieses  Kranken  ist 
mir  unbekannt  geblieben. 

22* 
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Ein  intensives  Angreifen  der  Mundhöhle  Hess  sich  in  keinem 
Falle  feststellen.  Bei  wenigen  Kranken  zeigte  sich  eine  unbedeutende 
Röthung  und  kurzdauernde  Schmerzhaftigkeit  des  Zahnfleisches,  bei 
einem  einzigen  nur  (VII)  Speichelfluss.  Bei  der  Mehrzahl  war  keine 
Spur  von  Gingivitis  aufgetreten,  ganz  unabhängig  von  der  erfolg- 
reichen oder  erfolglosen  Wirkung  des  Calomels. 

Häufiger  hatten  wir  mit  Durchfällen  zu  thun,  die  aber  keines- 
wegs sehr  intensiv  waren  und  der  Anwendung  von  Opiumpräparaten 
ausnahmslos  wichen.  

Solche  Fälle  wie  die  oben  angeführten,  d.  h.  Fälle  von  vorwiegend 
parenchymatöser  Nephritis,  eignen  sich  am  besten  zur  Prüfung  der 
diuretischen  Mittel  bei  Nierenleiden.  Der  Zusammenhang  zwischen 
den  Oedemen  und  der  Brigthii'schen  Krankheit  manifestirt  sich  bei 
denselben  am  eclatantesten.  Bei  den  interstitiellen  Nierenleiden  ist 
es  sehr  häufig  ganz  unmöglich  mit  Bestimmtheit  auszusagen,  ob  die 
Oedeme  unmittelbar  von  der  Insufficienz  der  Nieren,  oder  von  der 
secundären  Herzschwäche  abhängig  sind. 

Da  unsere  Aufgabe  hauptsächlich  darin  bestand,  die  Wirksam- 
keit des  Calomels  bei  Oedemen  unzweifelhaft  nephritischer  Natnr 
festzustellen,  so  wollen  wir  des  Einflusses  dieses  Mittels  bei  inter- 
stitiellen Nierenleiden  nur  kurz  Erwähnung  thun. 

Sogar  diejenigen  Autoren,  die  dem  Galomel  kategorisch  jede 
gute  Wirkung  bei  parenchymatöser  Nephritis  absprechen  und  vor  seiner 
Anwendung  warnen,  geben  zu,  relativ  gute  Resultate  von  demselben 
Mittel  bei  der  granulirten  Niere  gesehen  zu  haben.  Unter  Anderen 
spricht  sich  in  diesem  Sinne  Für  bringer  aus.  Einen  sehr  günstig 
verlaufenden  Fall  führt  Jendrassik  an  in  seiner  zuletzt  er- 
schienenen Arbeit.  Hierher  gehören  auch  drei  Beobachtungen  von 
Terray,  die  Jendrassik  citirt. 

Wir  hatten  leider  auf  unserer  Abtheilung  nicht  die  Gelegenheit, 
die  Wirkung  des  Calomels  bei  derjenigen  seltenen  Form  von  inter- 
stitieller Nephritis  zu  prüfen,  die  im  jugendlichen  Alter  spontan  auf- 
zutreten pflegt  (primäre,  genuine,  juvenile  Nierenschrumpfung  Ei ch- 
horst's).  Wir  konnten  aber  mehrmals  die  Wirksamkeit  des  Mittels 
bei  derjenigen  Form  des  Nierenleidens,  die  als  Ausdruck  einer  all- 
gemeinen Arteriosklerose  auftritt,  feststellen.  Ich  führe  unten  einen 
solchen  Fall  aus  der  Privatpraxis  Dr.  Dunin's  an,  einen  Fall,  der 
längere  Zeit  unter  präciser  ärztlicher  Beobachtung  stand. 

N.  N.,  55  Jahre  alt,  machte  in  der  Jugend  eine  schwere  Malaria 
durch.    Ziemlich  mager  und  schwach,  hatte   er  die  paar  Jahre  hinter- 
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einander  an  Nierensteinen  zu  leiden.  Es  fiel  schon  damals  den  ihn  be- 
handelnden Aerzten  eine  starke  Arhythmie  auf,  die  von  keiner  Compen- 
gatioDßstömng  begleitet  zu  sein  schien.  Der  intelligente  Pat.  behauptete, 
an  Arhythmie  schon  seit  mehreren  Jahren  zu  leiden ,  was  ihn  jedoch 
keineswegs  an  ermüdenden  Ausfahrten  in  die  Berge  hinderte.  Zu  An- 
fang des  Jahres  1889  hatte  Pat.  den  letzten  intensiven  Anfall  von  Nieren- 
kolik, auf  den  Dyscompensationserscheinungen  schnell  folgten :  Dyspnoe, 
Oedeme,  Arhythmie  und  Leberanschwellung.  Herztöne  rein.  Die  Herz- 
grenzen  waren  nicht  herauszupercutiren  wegen  des  ziemlich  tiefen  Standes 
der  Lungen.  Die  Harnuntersuchung  ergab  schon  damals  die  Anwesenheit 
von  Eiweißs,  hyaliner  und  körniger  Cylinder.  Gegen  den  Frühling  ver- 
schlimmerte sich  der  Zustand  des  Kranken ;  es  trat  nämlich  eine  Ansamm- 
lung von  Flüssigkeit  in  der  rechten  Pleurahöhle  auf.  Bei  wechselweiser 
Anwendung  von  Digitalis  und  Strophantus  besserte  sich  der  Zustand  inso- 
fern, dass  Pat.  aufs  Land  fahren  konnte,  wo  er  sich  ausgezeichnet  er- 
holte. Die  Dyscompensationserscheinungen  schwanden  vollständig.  Die 
Symptome  Seitens  der  Nieren  blieben  unbeeinflusst  Das  ganze  nächste 
Jahr  verlief,  relativ  gut.  Erst  im  Juni  1890  verschlimmerte  sich  der  Zu- 
stand infolge  übermässiger  Körperanstrengung  bedeutend.  Pat.  ging  wieder 
aufs  Land,  fühlte  sich  aber  schlecht  und  sah  sich  gezwungen,  nach  3  Mo- 
naten nach  Warschau  zurückzukehren.  Neben  Dyscompensationserschei- 
nungen trat  wiederum  eine  Flüssigkeitsansammlung  in  der  rechten  Pleura- 
höhle auf.  Da  weder  Herzmittel,  noch  Trockendiät  sich  irgendwie  wirksam 
zeigten,  so  wurde  zur  Entleerung  der  Pleurahöhle  geschritten.  Der  Effect 
war  gut,  aber  ziemlich  kurzdauernd:  alle  Erscheinungen  waren  nach 
3  Wochen  zurückgekehrt.  Die  nochmals  vorgenommene  Entleerung  brachte 
dem  Kranken  keine  Erleichterung.  Es  wurde  damals  das  Calomel  zum 
ersten  Male  angewendet.  Der  Erfolg  war  ausgezeichnet.  Pat.  fühlte  sich 
den  ganzen  Winter  und  Frühling  mit  unbedeutenden  Schwankungen  sehr 
wohl.  Das  Eiweiss  verschwand  jedoch  nie  aus  dem  Harn.  Im  Sommer  1891 
fuhr  der  Kranke  relativ  gesund  aufs  Land,  wo  sich  wiederum  infolge 
Ueberanstrengung  der  Zustand  verschlimmerte.  Calomel  brachte  auch 
diesmal  eine  bedeutende,  wenn  auch  kurzdauernde  Besserung.  Bei  der 
Znrückkehr  nach  Warschau  stellten  sich  Erscheinungen  gestörter  Com- 
pensation  aufs  Neue  ein.  Flüssigkeit  war  in  der  rechten  Pleurahöhle 
nicht  mehr  nachzuweisen,  an  deren  Stelle  bildete  sich  ein  Retr6cissement 
thoracique  aus.  Es  ist  dann  später  noch  4  mal  das  Calomel  verordnet 
worden,  immer  mit  Erfolg.  Pat.  führte  seit  2  Jahren  [äusserst  syste- 
matisch sein  Krankheitstagebuch,  aus  dem  ich  manche  erwähnenswerthe 
Daten  anführen  möchte. 

Tabelle  XV.  1. 


Datum 

Menge  sn 
sieh  genom -fl 
mener  Flüs-Il 

sigkeiten  H 

Medication 

Bemerkungen 

19.  XL 
1690 

1534 

1536 

Infus,  fol.  digit.  1,25 
bis  200,0;  Coffelni  natro- 
salicylic.  4,0 :  6  Löffel  täg- 
lich. 

Bedeutende  Oedeme   an    den  Unter- 
schenkeln und  am  Kreuz.    Nachts 
und  früh  Morgens  heftige  Anfalle 
von  Dyspnoe.    Eiweiss  viel. 

332 


XV.  Sklodowski 


Datum 

1     ® 

PS 

u 
Menge  zn 
sieh  genom- 
mener Flüs- 
sigkeiten 

Medioation 

Bemerkungen 

20.  XI. 

1624 

1376 

Cont. 



21.    - 

1306 

1396 

* 

— 

22.    - 

1558 

1396 

Trae  strophanti  gtt.  8 
2  mal  täglich. 

— 

23.    * 

1600 

1361 

Aquilae  albae  0,2;  Lau- 
dani  puri  0,01 :  3  Pulver. 
Ausspülen  der  Mundhohle 
mit  SoL  Kalii  chlor.  Be- 
pinseln des  Zahnfleisches 
mit  Tra  jodi   cum   Tra 
gallarum. 

Kein  Durchfall. 

24.    * 

1352 

1306 

Desgl. 

— 

25.    - 

2920 

1376 

* 

Oedeme  geringer.   Nachts  keine  Dys- 

26.    - 

2166 

1446 

— 

Keine  Athemnoth.  Sehr  unbedeutende 
Oedeme.      Allgemeiniustand     viel 
besser. 

27.    * 

1340 

1446 

Trae  strophanti  gtt.  8 
3  mal  täglich. 

— 

28.    - 

1364 

1426 

Cont. 

— 

29.    - 

1472 

1426 

» 

— 

Datum 

Menge  zu 
sich  genom- 
mener Flüs- 
sigkeiten 

Medication 

Bemerkungen 

17.  VII. 

1891 

1276 

1336 

Infus,  fol.  digitalis  1,25 
bis  200,0:  6  Löffel   täg- 
lich. 

Cont. 

Leichte  Oedeme  an  d.  Unterschenkeln. 
Hochgradige  Athemnoth  jede  Nacht. 

18.  VII. 

1160 

1500 

— - 

19.  - 

20.  - 

1142 
948 

1552 
1512 

Aquilae  albae  0,1 5 ;  Lau- 
dani  puri  0,01.    Ausspü- 
len und  Bepinseln. 

Cont. 

4  flussige  Stühle. 
2  flüssige  Stühle. 

21.    - 

1090 

1427 

0 

— 

22.  - 

23.  - 

2326 
1178 

1426 
1437 

0 

Ohne  Arznei. 

Athemnoth  geringer.  Allgemeiniu- 
stand besser. 

24.    * 

1172 

1652 

m                 * 

Keine  Athemnoth,  Oedeme  geschwun- 
den. Kehrten  erst  Mitte  folgenden 
Monats  zurück. 

Diesmal  stellte  sich  zum  Schlüsse  der  Calomelcar  eine  intensive 
Affection  des  Zahnfleisches  und  der  Zunge  ein,  bei  der  es  zur  Ulce- 
ration  kam. 

2  Tage  hindurch  starke  Salivation.  3  Wochen  vergingen,  bis  die 
Gingivitis  zur  Heilung  kam. 
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Tabelle  XVI. 


Datum 

i  ® 

Sil« 

SB 
s  a 

Medication 

Bemerkungen 

D  g 

2  ja  2* 

■8. 

26.  XI. 

928 

1200 

4 

Vorher  Digitalis,  Stro- 

Starke  Oedeme  an  den  Unter- 

1691 

phantus,  Convallaria  er- 
folglos angewendet.    Ei- 
nige letztere  Tage  ohne 
Arznei. 

schenkeln.  Leichte,  von  Zeit 
zu  Zeit  an  Intensität  zu- 
nehmende Athemnoth. 

27.  XI. 

1026 

1340 

7,25 

Ohne  Arznei. 

Dyspnoe  während  der  ganzen 
Naoht. 

28.    -■ 

1066 

1200 

8 

*                m 



29.   « 

774 

1200 

8 

Morgens   10  Tropfen 
Trae  strophanti. 

Dyspnoe  während  des  Tages 
und  der  ganzen  Naoht. 

30.    * 

754 

1200 

6 

Aquilae  albae  0,2 ;  Lau- 
danipuri0,01:  3Falyer. 
Ausspülen  und  Bepinseln. 

4  wässrige  Stuhle.  Allgemein- 
zustand  hesser. 

l.XII. 

974 

1340 

4 

Desgl. 

— 

2.   - 

2330 

1270 

1 

S 

Keine  Athemnoth.   Erbrechen. 

3.  * 

1956 

1270 

0,25 

Ohne  Arznei. 

Leichte  Seh  wellung  und  Em- 
pfindlichkeit d.Zahnfl  eisohes. 

4.   * 

1666 

1410 

0,25 

— 

— 

5.   * 

1400 

1420 

0,5 

— 

— 

6.   - 

1040 

1410 

0,5 

— 

— 

7.   - 

— 

— 

— 

— 

Zahnfleisch  Tiel  gebessert. 

8.   * 

Oedeme  bedeut.  abgenommen. 
Athemnoth  fllr  einige  Wo- 
chen vollständig  geschwun- 
den. AfFection  des  Zahn- 
fleisches diesmal  geringer. 

Resumiren  wir  kurz  die  Resultate  der  angeführten  Beobachtungen, 
so  kommen  wir  zu  folgenden  Schlüssen: 

In  manchen,  und  zwar  gar  nicht  so  seltenen  Fällen  von  Morbus 
Brigthii,  wie  man  bis  jetzt  glaubte,  gelingt  es  bei  Anwendung  von 
Calomel,  eine  deutliche  Steigerung  der  Diurese  hervorzurufen  und  auf 
diesem  Wege  den  Kranken  von  Oedemen  zu  befreien.  In  günstigen 
Fällen  dauert  die  Diurese  bis  zum  vollständigen  Schwinden  der 
Schwellung  analog  dem,  was  Jendrassik  für  Herzkrankheiten  be- 
wiesen. Bei  keiner  Art  von  Oedem  sind  wir  im  Stande  vorauszu- 
sehen, ob  die  harntreibende  Wirkung  des  Calomels  eintreten  wird 
oder  nicht.  Manchmal  erweist  sich  das  Calomel  ziemlich  brauchbar, 
wo  alle  anderen  Mittel  ihre  diuretische  Wirkung  versagen,  in  anderen 
Fallen  wiederum  üben  andere  Diuretica  ihren  günstigen  Einfluss  aus, 
z.B.  Coffein,  Dampfbäder,  wo  das  Calomel  ohne  Wirkung  blieb. 

Weder  der  Krankheitsverlauf,  noch  das  Verhalten  und  die  In- 
tensität der  Krankheitserscheinungen  geben  uns  irgend  welche  befrie- 
digende diesbezügliche  Fingerzeige.     Es  hat  jedoch  den  Anschein, 
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als  wäre  der  Zusammenhang  zwischen  der  Schwere  eines  Krankheits- 
falles und  der  Wahrscheinlichkeit  der  (Häretischen  Wirksamkeit  bei 
Nierenleiden  etwas  enger  als  bei  Herzleiden. 

Sowohl  bei  unzweifelhaft  frischen  Fällen  (I,  II,  III),  resp.  bei 
Fällen,  wo  die  Oedeme  eine  deutliche  Tendenz  zum  spontanen  Schwin- 
den zeigten  (IV),  wie  auch  bei  den  schwersten  Formen  des  chronischen 
Morbus  Brigthii  (VI),  wo  die  Oedeme  nach  einmaligem  Schwinden 
schnell  zurückkehrten  —  überall  Hess  sich  die  diuretische  Wirkung 
des  Galomels  constatiren. 

Die  Zahl  der  Beobachtungen  über  den  therapeutischen  Werth 
des  Calomels  bei  Morbus  Brigthii  ist  noch  viel  zu  gering,  als  dass 
man  auf  Grund  derselben  definitiv  die  Frage  zu  lösen  vermöge,  ob 
das  Calomel  wirklich,  wie  man  in  Allgemeinen  annimmt,  bei  Nieren- 
leiden seltener  als  bei  Herzleiden  diuretisch  wirkt. 


Wollen  wir  das  Calomel  als  Diureticum  in  unseren  Arzneischatz 
einführen,  so  müssen  wir  uns  vor  Allem  die  sehr  nahe  liegende  Frage 
stellen,  ob  die  Anwendung  dieses  Mittels  keine  schädlichen  Folgen 
für  den  kranken  Organismus  nach  sich  zieht. 

Schon  Jendrassik  sprach  sich  in  seiner  letzten  Arbeit  mit 
Recht  für  die  Unschädlichkeit  des  Calomels  bei  Nierenleiden  aus. 
Unsere  Beobachtungen  bestätigen,  wie  wir  sahen,  vollständig  diese 
Ansicht.  Es  unterliegt  zwar  keinem  Zweifel,  dass  es  in  manchen 
Fällen  unangenehme  Complicationen  von  Seiten  der  Mundhöhle  oder 
des  Digestionstractus  verursacht,  allein  in  dieser  Hinsicht  ist  ebenso 
wenig  der  dyscompensirte  Herzfehler,  wie  die  entzündete  Niere  vor 
der  Complication  sicher.  Uns  persönlich  kam  es  zufälliger  Weise  vor, 
die  schwersten  Fälle  dieser  Complicationen  —  Zahnfleischentzündung, 
profuse  Diarrhoe  mit  Schmerzen  und  dysenterischen  Tenesmen  —  bei 
Oedemen  cardialer  Natur  zu  beobachten.  Möglicher  Weise  hatten  wir 
deshalb  die  schwerste  Stomatitis  mercurialis  bei  Oedemen  infolge 
von  Herzfehlern  zu  notiren,  da  diese  Fälle  die  ersten  waren,  bei 
denen  wir  die  Wirkung  des  Calomels  festzustellen  suchten:  die  Vor- 
beugungsmassregeln sind  vielleicht  nicht  mit  der  wünschenswerten 
Präcision  getroffen  worden.  Aber  die  Krankheiten  der  Niere  an 
und  für  sich  prädisponiren  nicht  mehr  als  die  des  Herzens  zu  etwaigen 
unangenehmen  Nebenwirkungen  des  Calomels.  Alle  Vorwürfe,  die 
man  diesem  Mittel  machen  kann,  gelten  sowohl  für  die  Oedeme 
cardialen,  wie  renalen  Ursprunges.  Und  sollten  diese  im  Grossen 
und  Ganzen  relativ  seltenen  Complicationen  als  genügende  Contrain- 
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dication  zur  Anwendung  des  Calomels  angesehen  werden,  so  müsste 
das  letztere  ohne  Einschränkung  aus  der  Rubrik  der  Diuretica  voll- 
ständig gestrichen  werden.  Am  schwerwiegendsten  war  der  dem  Calo- 
mel  gemachte  Einwand,  er  wirke  schädlich  auf  das  Nierenparenchym 
selbst.  Die  Rosen  heim 'sehen  Versuche  schienen  dafür  zu  sprechen. 
Wir  haben  uns  aber  überzeugt,  dass  diese  Versuche  keineswegs  auf 
die  wünschenswerte  Genauigkeit  Anspruch  machen  können.  Uebrigens 
muss  in  solchen  praktischen  Fragen  die  entscheidende  Stimme  der 
Klinik  gehören,  und  eben  auf  klinische  Beobachtungen  stützt  sich 
unsere  Meinung,  die  der  Rosen  he  im 'sehen  ganz  widerspricht.  Unser 
Beobachtungsmaterial  liefert  mehrere  unableugbare  Beispiele,  dass 
unmittelbar  nach  der  erfolglosen  Anwendung  des  Calomels,  mithin 
auf  der  Höhe  der  vermuthlichen  mercuriellen  Nierenreizung,  die  diu- 
retische  Wirkung  anderer  harntreibender  Mittel  ganz  prompt  eintrat. 

Es  gelang  uns  auch  nie  bei  der  Anwendung  des  Calomels,  irgend 
welches  Symptom  zu  entdecken,  das  für  eine  acute  Exacerbation 
des  entzündlichen  Processes  in  der  Niere  spräche:  weder  charakte- 
ristische Schmerzen,  noch  Zunahme  des  Eiweiss-,  resp.  Blutgebaltes 
im  Harne. 

In  der  Beobachtung  XIII  wurde  das  Calomel  während  eines  urä- 
mischen Anfalles  selbst  angewendet.  Nichtsdestoweniger  schwand  all- 
mählich der  Anfall  während  der  Darreichung  des  Mittels,  wenn  es 
auch  keine  reichliche  Diurese  hervorzurufen  gelang.  Das  unmittelbar 
darauf  verordnete  Coffein  steigerte  die  Diärese. 

Nachdem  wir  die  Ueberzeugung  gewonnen  haben,  dass  die  Furcht 
vor  der  Anwendung  des  Calomels  bei  Nierenleiden  ganz  unberechtigt 
oder  wenigstens  sehr  übertrieben  ist,  fragen  wir,  ob  die  Anwendung 
dieses  Mittels   in  manchen  Fällen  thatsächlich  nützlich  sein  kann. 

Wenden  wir  bei  Herzleiden  Diuretica  an,  so  geschieht  das 
keineswegs  ganz  und  allein,  um  die  Oedeme  zum  Schwinden  zu 
bringen.  Hauptsächlich  kommt  es  uns  auf  die  Ausgleichung  der  ge- 
störten Circulationsverhältnisse,  auf  die  Aufhebung  der  Stauung  an. 
Die  letztere,  welche  nur  als  eine  der  Folgen  der  unregelmässigen 
Herzthätigkeit,  des  gestörten  Gleichgewichts  in  der  solidarischen  Ar- 
beit beider  Herzkammern,  sich  geltend  macht,  wird  bald  selbst  zu 
einem  grossen  neuen  Hindernisse  für  die  Circulation,  da  der  einen 
an  und  für  sich  bereits  überbürdeten  Herzhälfte  eine  stets  zunehmende 
Summe  von  Arbeit  zu  Theil  wird.  Die  Aufhebung  der  Stauung  kann 
einzig  und  allein  durch  zeitweise  gesteigerte  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  und  zwar  derjenigen  Hälfte,  deren  Affection  die  Circulations- 
ßtörong  verursachte,  zu  Stande  kommen.  Es  sind  deshalb  die  wirk- 
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samsten  Diaretiea  bei  cardialen  Oedemen  die  sogenannten  Herzmittel, 
d.  h.  solche  Mittel,  die  das  Herz  direct  beeinflussen,  indem  sie  seine 
Thätigkeit  reguliren  und  productiver  machen.  Indem  wir  in  dieser 
Weise  vorgeben,  beeinflussen  wir  zwar  nicht  unmittelbar  die  Grund- 
ursache des  Leidens,  das  mechanische  Hindernies,  immerhin  jedoch 
die  auf  dem  Boden  dieses  Hindernisses  entstandene  Unregelmässig- 
keit in  der  Herzthätigkeit.  Gelingt  es  uns,  auf  diesem  Wege  momentan 
eine  Besserung  zu  erzielen,  so  suchen  wir  dieselbe  durch  zweckent- 
sprechende Maassregeln,  durch  massige  und  permanente  Gymnastik 
des  Herzmuskels  zu  fixiren,  indem  wir  uns  versprechen,  mittelst  der 
erwähnten  Mittel  eine  reale,  constante  Kräftigung  der  Herzmusculatar 
zu  erreichen,  die  Compensationsbreite,  wenn  man  so  sagen  darf,  zu 
erweitern. 

Versagen  uns  aber  in  verzweifelten  Fällen  die  Herzmittel,  erweist 
sich  die  unmittelbare  Begulirung  der  gestörten  Herzaction  unmöglich, 
dann  sind  wir  nolens  volens  gezwungen,  gleich  von  vornherein  mit 
den  weiteren  Consequenzen  der  fehlerhaften  Herzthätigkeit,  mit  den 
Folgen  der  Stauung,  d.  h.  mit  den  Oedemen  direct  zu  kämpfen. 
Auch  dann  hoffen  wir  noch,  dass  das  Fortschaffen  der  Oedeme  die 
Circulationsverhältnisse  insofern  verbessern  wird,  dass  die  Compen- 
sation  des  Herzfehlers  spontan  oder  bei  Wiederholung  der  Herzmittel 
sich  wird  einstellen  können.  Dieses  Ziel  verfolgen  wir  beispielsweise 
bei  Punction  der  ödematösen  Beine,  des  Ascites  u.  s.  w.;  dasselbe 
Resultat  erwarten  wir  beim  Calomel,  mag  es  im  Sinne  der  Theorie 
Jendrassik's,  auf  den  Austausch  des  Wassers  zwischen  dem  Blute 
und  den  Geweben,  oder  irgend  anders  wirken;  direct  auf  das  Herz 
wirkt  es  jedenfalls  nicht.  Wir  fassen  seine  Anwendung  einerseits 
als  Vorstufe  zur  weiteren,  näher  die  Quelle  des  Leidens  beeinflussenden 
Therapie,  andererseits  als  ultimum  refugium,  von  dem  wir  hie  und 
da  mit  Erfolg  Gebrauch  machen  können,  wo  von  einer  radicalen  Aus- 
gleichung des  Kreislaufes  gar  nicht  die  Bede  sein  kann.  Sowohl  in  dem 
einen  wie  im  anderen  Falle  stützen  wir  uns  auf  die  Annahme,  es  müsse 
nach  Fortschaffen  der  Oedeme  die  Aufgabe  des  Herzens  mittelbar 
erleichtert  werden;  wir  verfolgen  mithin  das  in  der  Therapie  wich- 
tige Princip  der  Schonung  kranker  Organe. 

Bei  Nierenleiden  verhält  sich  die  Sache  vom  theoretischen  Stand- 
punkte aus  betrachtet,  gerade  umgekehrt.  Obwohl  der  feinere  Mechanis- 
mus der  Entstehung  desOedems  uns  sehr  wenig  bekannt  ist,  so  unterliegt 
es  doch  keinem  Zweifel,  dass  dasselbe  in  innigem  Zusammenhang 
mit  der  gestörten  Nierenfunction  steht.  Die  Oedeme  zum  Schwinden 
zu  bringen,  können  wir  auf  keinem  anderen  Wege,  als  auf  dem  der 
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Steigerang  der  Nierenthätigkeit.  Alle  anderen  Mittel,  wie  z.  B.  die 
Schweissmittel,  unter  denen  das  Dampfbad  mit  Recht  die  erste  Stelle 
einnimmt,  wirken  nur  insofern,  als  sie  mittelbar,  wahrscheinlich  dnrch 
Beeinflussung  der  Herzens  und  der  Oefässe,  die  Harnsecretion  steigern. 
Somit  bandeln  wir  in  diesen  Fällen  ganz  nnd  gar  gegen  das  thera- 
peutische Princip  der  Schonung  des  kranken  Organs.  Die  meisten 
Kliniker  betrachten  auch  deshalb  die  Anwendung  von  Diureticis  für 
nnzweckniässig,  speciell  bei  acuten  Nierenleiden,  beschränken  sich  blos 
auf  Verordnung  einer  regulären,  nicht  reizenden  Diät,  roborirender 
Mittel  und  verordnen  nur  ausnahmsweise  ein  leichtes  harntreiben- 
des Salz. 

Jedoch  führt  solch9  eine  exspectativ- schonende  Heilmethode  nicht 
immer  zum  Ziel.  Wenn  es  auch  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  man 
hie  nnd  da  durch  einfaches  Legen  der  Patienten  ins  Bett  eine  reich- 
liche Diurese  erzielen  kann,  so  wachsen  doch  in  den  meisten  exspec- 
tativ behandelten  Fällen  die  Oedeme  mit  den  sie  begleitenden  Ge- 
fahren immer  mehr  an  und  zwingen  zur  Anwendung  harntreibender 
Mittel.  Andererseits  zeigt  uns  die  alltägliche  Erfahrung,  dass  die 
rationelle  Anwendung  dieser  Mittel  keine  Erscheinungen  hervorruft, 
die  auf  eine  Exacerbation  des  Nierenprocesses  hinweisen  könnten. 
Tritt  eine  Diurese  ein,  so  bessert  sich  der  Zustand  des  Kranken  so 
schnell  und  sichtbar,  dass  man  an  dem  Nutzen  unserer  therapeutischen 
Intervention  gar  nicht  zweifeln  kann.  Uebrigens  ist  es  in  denjenigen 
Fällen,  wo  die  Anwendung  der  Diuretica  erfolglos  blieb,  fast  nie  ge- 
langen —  sei  es  nach  Dampfbädern,  nach  Coffein  oder  Calomel,  — 
eine  Steigerung  des  Eiweissgehaltes,  der  Schmerzen  in  der  Nieren- 
gegend, des  Blutgehaltes  im  Harne  fest  zu  constatiren.  Keine  anderen 
Kriterien  besitzen  wir  doch,  die  über  die  Schädlichkeit  eines  Mittels 
bei  der  Brigth'schen  Krankheit  uns  informiren  könnten.  Andere  Ein- 
wände müssen  nur  als  Schlüsse  rein  theoretischer  Interpretationen 
aufgefasst  und  weniger  als  die  am  Krankenbette  gewonnene  Er- 
fahrung in  Betracht  gezogen  werden.  Es  scheint  deshalb,  dass 
die  klinische  Beobachtung  in  keiner  Weise  [der  rationellen  Anwen- 
dimg der  Diuretica  bei  Nierenleiden  widerspricht,  und  die  Wichtig- 
keit solch'  eines  Symptomes,  wie  es  das  Oedem  ist,  lässt  an  und 
für  sich  ihre  Anwendung  in  den  meisten,  sowohl  frischen,  wie  chro- 
nischen Fällen  indicirt  sein.  Diese  Thatsache  findet  ihre  theoretische 
Erklärung  in  der  auch  anatomisch-pathologisch  bestätigten  Annahme, 
es  seien  die  Nieren  niemals  in  ihrer  Totalität  durch  den  Entzündungs- 
process  ergriffen.  Die  gesammte  Summe  der  gesteigerten  Thätigkeit 
übernehmen  die  wenig,  resp.  gar  nicht  afficirten  Darmabschnitte. 
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Das  Calomel  muss  zu  denjenigen  harntreibenden  Mitteln  gezählt 
werden,  die  keine  speciell  ungünstige  Wirkung  auf  das  Nierengewebe 
ausüben.  Und  da  die  Anwendung  solcher  Mittel  eben,  wie  wir 
sagten,  häufig  den  Verlauf  des  Morbus  Brigthii  günstig  beeinflußt, 
so  verdient  das  Calomel,  ähnlich  den  übrigen  Diureticis,  in  den  ziem- 
lich armen  Arzneischatz  der  Nierenleiden  eingeführt  zu  werden.  Um  so 
mehr  bedürfen  wir  es,  da  es  manchmal  in  verzweifelten  Fällen,  wo 
die  meisten  übrigen  Mitte]  absolut  versagen,  prompte  Hülfe  leistet. 

April  1892. 


XVI. 
Die  septische  Scharlachnephritis. 

Von 

Dr.  Aufrecht, 

Oberarzt  der  inneren  Station  des  Krankenhauses  Magdeburg- Altstadt. 

Während  in  früherer  Zeit  die  anatomischen  Veränderungen  der 
Niere,  welche  im  Gefolge  des  Scharlachs  auftraten,  meist  als  Process 
einheitlicher  Art  aufgefasst  wurden,  erklärte  zuerst  Klebs1),  dass 
das  Scharlachfieber  dreierlei  verschiedene  Nierenaffectionen  herbei- 
führen kann.  Während  des  fieberhaften  Zustandes  bildet 
sich  nicht  selten  wie  bei  den  übrigen  acuten  Exanthemen  eine  körnige 
Degeneration  der  Nierenepithelien  aus,  welche  mit  Albuminurie  ver- 
bunden sein  kann.  Ferner  sieht  man  Scharlachkranke  längere  oder 
kürzere  Zeit  nach  dem  Ablauf  der  Krankheit  an  diffuser  inter- 
stitieller Nephritis  und  deren  Folgezuständen  zu  Grunde  gehen.  —  Den 
häufigsten  und  wichtigsten  Fällen  von  Scharlachhydrops,  welche  be- 
kanntlich in  der  Desquamationsperiode  oder  nach  dem  Ab- 
lauf des  Exanthems  auftreten ,  wenn  die  Kranken  sich  in  scheinbar 
vollkommener  Reconvalescenz  befinden,  liegt  eine  besondere  Form, 
die  von  Klebs  so  genannte  Glomerulo- Nephritis  zu  Grunde,  bei 
welcher  die  Glomeruli  als  weisse  Pünktchen  erscheinen  und  mikro- 
skopisch eine  Vermehrung  der  Zellen  in  ihrem  interstitiellen  Gewebe 
nachweisbar  ist. 

Nur  Wagner2)  hatte  schon  früher  einen  Fall  von  Scharlach- 
nephritis beschrieben,  welcher  in  den  Rahmen  der  allgemein  gültigen 
Veränderungen  der  Niere  nach  Scharlach  nicht  einzufügen  war.  In 
diesem  Falle  war  der  Tod  nach  48  stündiger  Dauer  des  Scharlachs 
eingetreten.  Die  Nieren  waren  normal  gross,  ihre  Oberfläche  zeigte 
einzelne  kleine  Hämorrhagica.    In  der  Nierenrinde  fanden  sich  kleine 

1)  Handbuch  der  path.  Anatomie.   Berlin  1870.  Bd.  I.  S.  144. 

2)  Beitrag  zur  patb.  Anatomie  des  Scharlach.  Archiv  der  Heilkunde.  1867. 
Bd.VüI.  8.262.  —  Den  von  Biermer  in  Virchow's  Archiv  f.  path.  Anat.  1860. 
Bd.  XIX.  S.  537  beschriebenen  Fall  kann  ich  hier  nicht  mit  einrechnen. 
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umschriebene  Haufen  von  Zellen  und  Kernen,  zum  Theil  vorzugsweise 
in  der  nächsten  Umgebung  der  Malpighi'scben  Körperchen.  Alle 
Nierenepithelien  waren  von  Eiweissmolecülen  getrübt,  vorzugsweise 
die  der  schleifenförmigen  Kanälchen.  —  Er  betrachtete  die  Zellen- 
haufen  als  lymphatische  Neubildungen. 

Dem  Vorkommen  dieser  verschiedenartigen  Processe  hat  weiter- 
hin Friedländer1)  in  einer  auf  ein  reiches  Material  gestützten 
Untersuchung  Rechnung  getragen.  Er  unterscheidet  3  Formen:  1)  die 
initiale  katarrhalische  Nephritis ;  2)  die  grosse  schlaffe,  hämorrbagishe 
Niere,  die  interstitielle,  septische  Nephritis;  3)  die  Glomerulonephritis, 
Nephritis  postscarlatinosa. 

Ich  gehe  hier  auf  die  Differenzen  der  von  Klebs  und  Fried- 
länder gegebenen  Eintheilung  nicht  näher  ein,  sondern  beschränke 
mich  auf  die  Erörterung  der  von  Friedländer  unter  2)  geschilderten 
Form,  deren  Klebs  keine  Erwähnung  thut.  Nach  den  Angaben 
Friedländer's  kommt  dieselbe  schon  in  den  ersten  Wochen,  aber 
auch  noch  in  der  dritten  oder  vierten  Woche  des  Scharlachs  vor  und 
ist  weit  schwerer,  als  die  einfache  katarrhalische  Nephritis.  Sie  ist 
verhältnissmässig  selten.  Die  Nieren  sind  vergrössert,  schlaff,  in  der 
Rindensubstanz  ist  die  Zeichnung  vollkommen  verwischt.  Die  Binde 
ist  von  diffuser  graurother  Farbe.  Glomeruli  sind  gewöhnlich  nicht 
zu  sehen,  dagegen  meist  eine  grosse  Zahl  von  theils  punktförmigen 
Hämorrhagien,  theils  grösseren  hämorrhagischen  Infiltrationen.  Bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  sich  eine  erhebliche  Ver- 
breiterung des  interstitiellen  Gewebes,  bedingt  durch  eine  massen- 
hafte Einlagerung  kleiner  Rundzellen;  meist  besteht  nur  geringe 
Veränderung  der  Epithelien. 

Diese  Nephritis  kommt  auch  bei  nicht  scarlatinösen  Formen  der 
Nephritis  zur  Beobachtung  und  ist  wahrscheinlich  nur  eine  indirecte 
Folge  der  Scarlatina.  Sie  scheint  manchmal  enorm  rapide  zu  ver- 
laufen, zuweilen  ist  einen  oder  zwei  Tage  vor  dem  Tode  noch  nor- 
maler Urin  constatirt  worden.  Dementsprechend  finden  sich  keine 
Oedeme,  die  erst  bei  längerer  Dauer  auftreten. 

Oefters  kommen  kleinere  Herde  und  Herdchen  einer  derartigen 
Nierenveränderung  bei  Scharlach  und  bei  Diphtheritis  zur  Beobachtung, 
ohne  besondere  Symptome  zu  erzeugen.  Hier  finden  sich  gewöhnlich 
Mikrokokkenembolien  in  den  Gefässen. 

Diese  Schilderung  Friedländer's  darf  ich  in  den  Hauptzügen 
für  eine  durchaus  charakteristische  erklären.    Mir  kann  es  nur  ob- 


1)  Ueber  Nephritis  Bcarlatinosa.   Fortschritte  der  Medicin.  1883.  Bd.I.  S.  81. 


Die  septische  Scharlachnephritis.  341 

liegen,  dieselbe  in  einigen  Punkten  zu  ergänzen  und  die  Combination 
der  einzelnen  Veränderungen  in  der  Niere  auf  Grund  der  neueren 
Ergebnisse  der  Nierenpathologie  klarzulegen. 

Ich  war  schon  vor  Jahren  in  der  Lage,  einige  Fälle  von  Schar- 
lach zu  beobachten ,  bei  denen  in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit 
eine  Nephritis  auftrat,  welche  nach  meinem  Dafürhalten  die  Schwere 
der  Krankheit  bedingt  und  schon  in  der  ersten  Woche  den  tödtlichen 
Ausgang  herbeigeführt  hatte.  Abgesehen  von  der  Schwere  des  ganzen 
Krankbeitsbildes  war  die  Annahme,  es  könne  sich  in  diesen  Fällen 
am  eine  febrile  Albuminurie  handeln,  sofort  von  der  Hand  zu 
weisen;  die  Spärlichkeit  des  Harns,  das  trübe  Aussehen  desselben, 
der  hohe  Eiweißsgehalt,  die  überaus  zahlreichen  Cylinder  in  einem 
Falle;  das  Auftreten  eines  allgemeinen  Anasarca  am  dritten  Krank- 
heitetage bei  einem  anderen  Patienten  Hessen  nicht  bezweifeln,  dass 
es  sich  um  eine  schwere  Nierenerkrankung  handle.  Damals  aber 
war  es  mir  unmöglich,  durch  Autopsie  die  Nierenveränderungen  näher 
kennen  zu  lernen,  weil  es  sich  um  Beobachtungen  in  der  Privatpraxis 
gehandelt  hatte. 

Lange  Jahre  waren  mir  derartige  schwere  Krankheitsformen  nicht 
wieder  zur  Beobachtung  gekommen,  und  erst  im  ersten  Halbjahre  1893 
wurde  mir  die  Gelegenheit,  durch  den  traurigen  Ausgang  bei  3  hier- 
hergehörigen Fällen  die  anatomischen  Veränderungen  genauer  zu 
untersuchen. 

Die  Berichte  über  diese  Fälle  ordne  ich  nach  der  Krankheitsdauer. 

Der  erste  betrifft  einen  26  Jahre  alten,  sehr  kräftig  gebauten  Mann, 
der  am  26.  Mai  1893  wegen  heftiger  Halsschmerzen,  die  seit  dem  vor- 
hergegangenen Abend  bestanden  hatten,  ärztliche  Hülfe  im  Krankenhause 
anfeuchte.  Am  Abend  des  genannten  TageB  erwiesen  sich  die  Tonsillen 
geschwollen  und  stark  geröthet,  an  der  Innenseite  derselben  bestand 
ein  weisslicbgrauer  Belag.  Am  Halse  und  auf  der  Brust  war  eine  diffuse 
Böthe  sichtbar.    Die  Temperatur  war  hoch,  der  Puls  frequent. 

27.  Mai  1893.  In  der  letzten  Nacht  hat  der  Patient  leicht  phanta- 
ßirt  und  das  Bett  verlassen  wollen.  —  Heute  Morgen  ist  auf  Brust, 
Bauch  und  Armen  ein  diffuses,  tiefrothes  Exanthem  vorhanden.  Die 
Schluckbeschwerden  sind  sehr  heftig;  der  Belag  auf  der  linken  Tonsille 
hat  zugenommen.  Abends  übersteigt  die  Temperatur  40°;  Puls  126.  In 
dem  gegen  Abend  entleerten,  hochgestellten  trüben  Harn  ist  viel  Eiweiss, 
zahlreiche  gekörnte  Cylinder  und  rothe  Blutkörperchen. 

28.  Mai.  Das  Exanthem  erstreckt  sich  auch  auf  die  Beine.  Die  Ton- 
sillen sind  stark  geschwollen  und  zeigen  einen  grau  weissen  Belag.  Das 
Fieber  ist  während  des  ganzen  Tages  zwischen  39,6  und  40,0°.  Puls  144, 
klein,  weich.  Der  spärlich  secernirte  Harn  zeigt  dasselbe  Verhalten  wie 
am  vergangenen  Tage.  Nachmittags  treten  vorübergehende  leichte  Con- 
vulsfonen  auf.    Trotz  einer  Einpackung  in  nasse  Laken  und  Kampher- 
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injectionen  stellen  sich  Benommenheit  des  Sensoriums  und  Nachts  um 
2  Uhr  Convulsionen  ein.  Ein  lauwarmes  Bad  mit  kalter  Uebergiessung 
bringt  nur  ganz  vorübergehende  Besserung  des  Pulses.  Unter  heftigen 
Convulsionen,  starker  Dyspnoe,  sowie  Cyanose  und  schliesslichem  Tracheal- 
rasseln  tritt  Nachts  21/*  Uhr  der  Tod  ein. 

Die  Section  wurde  am  30.  Mai  1S93  ausgeführt. 

Der  kräftige  Körper  ist  muskelstarr,  an  den  abhängigen  Theilen 
sind  zahlreiche  livide  Verfärbungen  vorhanden.  —  Die  Musculatur  ist 
dunkelbraunroth,  kräftig. 

Der  Herzbeutel  enthält  eine  geringe  Quantität  gelblich-seröser  Flüssig- 
keit. Die  Herzmusculatur  ist  schlaff,  von  dunkelbraunrother  Farbe  und 
normaler  Dicke;  alle  Klappen  sind  intact.  —  Die  Brustfelle  sind  nirgends 
verwachsen;  die  Lungen  sehr  ödematös,  sonst  ohne  Veränderung« 

Die  Milz  ist  15  Cm.  lang,  9  Cm.  breit,  2,5  Cm.  dick,  sehr  schlaff 
und  zerreisslich;  auf  dem  Durchschnitt  von  gleichmässig  hellrothem  Aus- 
sehen. —  Die  rechte  Niere  ist  aus  ihrer  Kapsel  leicht  ausschälbar.  10  Cm. 
lang,  5  Cm.  breit,  2,5  Cm.  dick,  von  sehr  schlaffer  Consistenz  und  tief- 
braunrothem  Aussehen;  auf  dem  Dnrchschnitt  trübroth;  gerade  und  ge- 
wundene Kanälchen  lassen  sich  nicht  abgrenzen.  —  Die  linke  Niere  zeigt 
ganz  dasselbe  Verhalten.  —  Die  Leber  ist  vergrössert,  ihre  Breite  beträgt 
26,5  Cm.,  der  rechte  Lappen  ist  18,5  Cm.,  der  linke  15,5  Cm.  hoch,  der 
rechte  5,5  Cm.,  der  linke  3,5  Cm.  dick.  Die  Consistenz  ist  schlaff,  das 
Aussehen  trübbraun,  die  Grenzen  der  Acini  sind  verwaschen.  —  Die 
Magenschleimhaut  ist  trüb  und  geschwollen,  der  Darm  zeigt  an  einzelnen 
Stellen  beträchtliche  Gefässinjectionen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  bot  folgende  Ergebnisse: 

In  den  Nierenpapillen  sind  die  Sammelröhren  von  Epithelien  durch- 
weg leer,  die  Henle'schen  Schleifen  enthalten  eine  geradezu  enorme  Zahl 
von  Harncylindern,  welche  ausnahmslos  noch  von  Epithelien  umgeben 
sind.  Das  interstitielle  Gewebe  macht  den  Eindruck,  als  ob  es  gequollen 
wäre,  die  Kerne,  auch  die  der  Capillaren,  treten  deutlich  und  in  reicher 
Zahl  hervor.  Von  Gefässüberfüllung  ist  nichts  zu  bemerken.  —  In  der 
Rinde  sind  die  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  trüb  und  ge- 
schwollen ;  unter  den  geraden  hat  eine  sehr  grosse  Zahl  den  ganzen  Be- 
satz von  Epithel  verloren ;  wo  dasselbe  der  Membrana  propria  noch  an- 
liegt, ist  es  meist  beträchtlich  abgeplattet.  Alle  geraden  Kanälchen  aber 
zeigen  eine  Erweiterung  ihres  Lumens.  Der  Gesammtdurchmesser  beträgt 
durchschnittlich  60  p ,  während  derjenige  der  gewundenen  etwa  40  u 
misst.  In  dem  Lumen  der  mit  Epithelien  ausgekleideten  Kanälchen  liegt 
eine  sehr  grosse  Zahl  von  Cylindern,  unter  denen  einzelne  ihre  Zusammen- 
setzung aus  kleineren  Stücken  durch  Querlinien  erweisen.  Diese  Cylinder 
sind  um  das  Doppelte  und  Dreifache  breiter,  als  jene  in  den  Henle'schen 
Schleifen. 

Ein  nicht  geringer  Theil  der  Rindenkanälchen ,  zumal  der  gewun- 
denen, befindet  sich  im  Zustande  der  Coagulationsnekrose.  Ohne  An- 
wendung von  Färbungsmitteln  sehen  hier  die  Epithelien  gleichmässig 
mattglänzend  aus,  und  bei  Fuchsin-,  Hämatoxylin-  oder  Bismarckbraun- 
färbung  tritt  in  diesen  Epithelien  kein  Kern  hervor.  In  derartig  ver- 
änderten Harn  kanälchen  finden  sich  keine  Cylinder;  diese  liegen  nur  in 
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Kanälchen  mit  wohlerhaltenen,  aber  abgeplatteten  Epithelien,  welche 
stets  einen  Kern  zeigen.  Die  Inte  rat itien  sind  gleichmässig  verbreitert, 
dem  Anschein  nach  ohne  Kern  Vermehrung.  Nur  in  der  Nachbarschaft 
der  Glomeruli,  genau  an  der  Eintrittsstelle  der  Gefässe,  sind  fast  überall 
mehr  oder  minder  grosse  Anhäufungen  von  Rundzellen  vorhanden.  Von 
einer  diffusen  Durchsetzung  des  ganzen  interstitiellen  Gewebes  ist  bei 
dem  durchaus  circumscripten  Auftreten  dieser  Herde  keine  Rede. 

Ausserdem  wurde  in  diesem  Falle  auch  die  Leber  mikroskopisch 
untersucht.  —  Der  beachtenswertheste  Befund  besteht  in  einer  Anhäufung 
von  Rundzellen  im  interacinösen  Gewebe,  um  die  Gefässe  herum.  Diese 
Anhäufungen  sind  ausserordentlich  zahlreich,  sie  finden  sich  überall  da, 
wo  mehrere  Acini  mit  einander  zusammenstossen.  Häufig  aber  erstrecken 
sich,  von  dem  rundlichen  oder  ovalen  Herde  aus,  einzelne  Längszttge  von 
Randzellen  in  das  Interstitium  aneinanderstossender  Acini.  Die  Centra 
derselben  und  das  intraacinöse  Gewebe  zeigen  keine  Veränderung. 

Der  zweite  Fall  betrifft  die  25  Jahre  alte  Hermine  S.  Vor  2  Jahren 
hatte  sie  Influenza  und  Lungenentzündung,  seither  ist  sie  gesund  ge- 
wesen. Am  8.  Februar  1893  erkrankte  sie  mit  Halsschmerzen,  Kopf- 
schmerzen und  Erbrechen.  Am  9.  Februar  stellte  sich  eine  über  die  vordere 
Seite  des  Körpers  ausgebreitete  Rötbe  ein.  —  Am  11.  Februar  wird  sie 
in  das  Krankenhaus  aufgenommen.  Es  besteht  ein  fast  über  den  ganzen 
Körper  ausgebreitetes  Scarlatinaexanthem ;  in  der  Gegend  des  rechten 
Knies  ein  paar  mit  Eiter  gefüllte  Bläschen.  Das  Sensorium  ist  etwas 
benommen.  Die  Pharynxschleimhaut  und  die  Tonsillen  sind  intensiv  ge- 
röthet,  letztere  stark  geschwollen,  ohne  Belag.  —  Cor  und  Pulmones  sind 
intact.  Der  Harn  enthält  reichlich  Ei  weiss.  —  Abendtemperatur  39,2°, 
Pols  132. 

12.  Februar.  In  der  letzten  Nacht  hatte  die  Patientin  mehrere  Male 
Erbrechen  und  Durchfall.  —  Heute  ist  das  Exanthem  noch  intensiver  roth. 
Die  Temperatur  beträgt  Morgens  39,6,  Mittags  40,7,  Abends  41°. 

13.  Februar  8  Uhr  Morgens.  In  der  letzten  Nacht  hat  die  Patientin 
beftig  phantasirt  und  wiederholt  das  Bett  zu  verlassen  versucht.  Das 
Exanthem  ist  dunkelroth.  Die  Tonsillen  sind  noch  stark  geschwollen, 
aber  ohne  Belag.  Starke  Somnolenz.  —  Temperatur  40,0°,  Puls  156.  — 
10  Uhr  Morgens  Temperatur  40,8°.  —  Nach  einem  lauwarmen  Bade  mit 
kalter  Uebergiessung  sinkt  dieselbe  auf  40,1°.  Die  Somnolenz  nimmt  aber 
immer  mehr  zu,  und  um  1  Uhr  Mittags  tritt  der  Tod  ein. 

Die  Section  wird  am  14.  Februar  ausgeführt. 

Der  kräftig  gebaute  Körper  zeigt  blaurothe  Flecke  an  Armen  und 
Beinen.    Die  Musculatur  ist  braunroth. 

Im  Herzbeutel  reichliche  seröse  Flüssigkeit.  Die  Herzmusculatur  ist 
schlaff,  die  Herzklappen  intact.  Beide  Lungen  nirgends  verwachsen,  sind 
gut  lufthaltig,  stark  hyperämisch. 

Die  Milz  ist  sehr  vergrössert,  16  Cm.  lang,  7,5  Cm.  breit,  4  Cm. 
dick.    Sie  ist  breiartig  weich,  auf  dem  Durchschnitt  dunkelbraunroth. 

Die  linke  Niere  ist  vergrössert,  aus  ihrer  Kapsel  leicht  ausschälbar, 
von  schlaffer  Consistenz,  auf  dem  Durchschnitt  von  trübem  Aussehen, 
die  Rinde  verbreitert.    Die  geraden  Kanälchen  lassen  sich  von  den  ge- 
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wundenen  ziemlich  deutlich  abgrenzen.  —  Die  rechte  Niere  zeigt  das- 
selbe Verhalten.  —  In  der  Harnblase  ziemlich  viel  trüber  Harn. 

Die  Uterusschleimhaut  ist  sehr  hyperämisch.  —  Die  Ovarien  bieten 
keine  Abnormität. 

Die  Leber  ist  beträchtlich  vergrößert,  der  rechte  Lappen  16,  der 
linke  13,5  Cm.  breit,  der  rechte  22,  der  linke  12,5  Cm.  hoch,  der  rechte 
4,5,  der  linke  3,5  Cm.  dick.  Sie  ist  von  schlaffer  Consistenz,  auf  dem 
Durchschnitt  sehr  hyperämisch ;  die  Acini  sind  deutlich  abzugrenzen.  — 
Die  Magenschleimhaut  zeigt  einzelne  kleine  Hämorrhagien.  —  Der  Darm 
bietet  keine  besondere  Veränderung. 

Unter  dem  Mikroskop  erweisen  sich  die  Epithelien  der  Rindenkanäl- 
chen  in  grösster  Zahl  trübe  und  beträchtlich  geschwollen ;  ein  Theil  der- 
selben befindet  sich  im  Zustande  der  Coagulationsnekrose,  wie  das  gleich- 
massig  mattglänzende  Aussehen  und  das  Fehlen  von  Kernen  bei  Anwendung 
von  Kernfärbungsmitteln  ergiebt.  Die  Zahl  von  geraden  Kanälchen, 
welche  erweitert  sind  und  ein  abgeplattetes  kernhaltiges  Epithel  tragen, 
ist  nicht  sehr  reichlich;  auch  Kanälchen,  deren  Epithelien  ausgefallen 
sind,  kommen  nur  spärlich  vor.  —  Cy  linder  finden  sich  in  den  Rinden  - 
kanälchen  nur  in  sehr  geringer  Zahl.  —  An  den  Glomerulis,  welche  etwas 
grösser  als  normal  sind,  tritt  eine  ausserordentlich  reiche  Zahl  von 
Kernen  hervor.  —  Die  Interstitien  sind  durch  Quellung  verbreitert  und 
kernreich.  —  Die  Gefassadventitia  ist  sehr  breit,  ihre  Kerne  sind  deutlich 
sichtbar.  Die  glatten  Muskeln  der  kleineren  Arterien  sind  durch  helle 
Zwischenlinien  scharf  von  einander  abgesetzt.  —  Am  meisten  aber  feilt 
die  enorme,  aber  durchaus  als  circumscript  zu  bezeichnende  Anhäufung 
von  weissen  Blutkörperchen  in  den  Interstitien  der  Harnkanälchen  ins 
Auge.  Sie  finden  sich  in  grosser  Zahl,  von  mikroskopisch  kleinen  Häuf- 
chen bis  zu  grösseren,  mehrere  Harnkanälchen  umfassenden  Durchsetzungen 
der  Interstitien  und  sind  nicht  immer  an  die  Nachbarschaft  der  Glomeruli 
geknüpft. 

Die  Papillen  zeigen  als  wesentlichste  Veränderung  eine  reichliche 
Anfüllung  der  Henle'schen  Schleifen  mit  Cylindern  bei  wohlerhaltenem 
Epithel.  Anhäufungen  von  weissen  Blutkörperchen  sind  hier  in  den  Inter- 
stitien nicht  vorhanden. 

Der  dritte  Fall  betrifft  die  6  Jahre  alte  Marie  H.,  welche  am 
22.  Januar  1893  in  das  Krankenhaus  aufgenommen  wurde.  Nach  Angabe 
der  Mutter  hat  das  Kind  einen  Scharlachausschlag  gehabt  und  soll  seit 
8  Tagen  krank  sein. 

Status  praesens  vom  22.  Januar.  Das  Kind  sieht  cyanotisch  aus.  An 
Nase  und  Lippen  ist  ein  Herpesausschlag  vorhanden.  Auf  der  Brust, 
dem  Bauch  und  den  Beinen  besteht  Abschuppung.  Die  Tonsillen  sind 
geröthet  und  zeigen  einen  weisslichgrauen  Belag.  Der  Lungenschall  ist 
normal,  über  den  abhängigen  Theilen  ist  Katarrh  zu  hören.  Die  Respi- 
ration ist  sehr  frequent.  —  Im  Laufe  des  Tages  3  mal  Durchfall.  Der 
Harn  geht  spontan  ab.  Nur  einmal  konnte  eine  kleine  Quantität  aufge- 
fangen werden,  welche  eiweisshaltig  ist.  Die  Temperatur  beträgt  Mittags 
40,3°,  Abends  40,2°.    Der  Puls  ist  sehr  klein  und  sehr  frequent 

Am  nächsten  Tage  liegt  das  Kind  mit  benommenem  Sensorium,  zu- 
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rückgezogenem  Kopfe,  ohne  Nackensteifigkeit  da.  Um  die  Knöchel  be- 
steht etwas  Oedem.  Die  Temperatur  beträgt  Morgens  40,  Mittags  38,8, 
um  5  Uhr  Nachmittags  38,5°.  Unter  Zunahme  des  Sopors  und  Schwächer- 
werden des  Pulses  tritt  Abends  l/*(>  Uhr  der  Tod  ein. 

Die  Section  wurde  am  24.  Januar  ausgeführt. 

Der  Körper  ist  zart  gebaut,  die  Haut  bleich,  an  den  Knöcheln  be- 
steht leichtes  Oedem. 

Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  entleert  sich  eine  ziemlich  reich- 
liche Menge  klarer  seröser  Flüssigkeit. 

Im  Herzbeutel  ist  reichliche  seröse  Flüssigkeit  vorhanden.  Das 
Herzfleisch  ist  etwas  schlaff,  die  Klappen  sind  intact. 

Die  Langen  sind  nirgends  adhärent,  die  Oberlappen  lufthaltig,  aber 
sehr  hyperämisch,  die  Unterlappen  fast  luftleer,  schwer,  bei  Druck  auf 
den  Durchschnitt  leicht  einzureissen. 

Die  Milz  ist  sehr  vergrößert,  ziemlich  derb,  auf  dem  Durchschnitt 
dnnkelroth,  hie  und  da  sieht  man  einzelne  blasse  keilförmige  Stellen.  — 
Die  Leber  ist  grösser  als  normal,  von  ziemlich  guter  Consistenz,  auf  dem 
Durchschnitt  von  blassbraunem  Aussehen. 

Die  linke  Niere  ist  aus  ihrer  Kapsel  leicht  ausschälbar,  enorm  ver- 
größert, 12,5  Cm.  lang,  6  Cm.  breit,  5  Cm.  dick.  Die  Oberfläche  ist  von 
trübgrauem  Aussehen.  Auf  diesem  Grunde  treten  zahlreiche  punktförmige 
und  grössere  Stellen  von  blassem  Aussehen  hervor,  welche  von  der  Um- 
gebung nicht  sehr  scharf  abgesetzt  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  sind 
weder  gerade  und  gewundene  Kanälchen,  noch  Rinde  und  Mark  von 
einander  scharf  abzugrenzen.  Alle  diese  Abschnitte  zeigen  ein  gleich- 
massig  gelbbraunes  Aussehen  bei  zahlreichen  blassen  und  blutigen  punkt- 
förmigen Einsprengungen,  welche  zwischen  Stecknadelkopf-  und  Linsen- 
grosse  variiren.  Hie  und  da  sind  aber  auch  noch  grössere  keilförmige 
gelbe  Herde  sichtbar.  —  Die  rechte  Niere,  12  Cm.  lang,  5,5  Cm.  breit, 
4  Cm.  dick,  zeigt  genau  dasselbe  Verhalten. 

Die  Harnblase  ist  vollkommen  contrahirt  und  leer. 

Die  Mesenterialdrüsen  sind  im  Zustande  frischer  Schwellung.  Magen 
und  Darm  zeigen  keine  besondere  Abnormität. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Nierenrinde  wird  die 
Aufmerksamkeit  vor  Allem  auf  die  enorme  Erweiterung  sämmtlicher  Harn- 
kanälchen,  ebenso  der  geraden,  wie  der  gewundenen,  gelenkt.  Ihr  Ge- 
samrotumfang  variirt  zwischen  60  und  75  /<.  Ihre  Epithelien  sind  abge- 
plattet, die  Kerne  überall  durch  FuchsinfUrbung  nachweisbar.  —  Nirgends 
sind  Epithelien  ausgefallen,  nirgends  besteht  Coagulationsnekrose.  Die 
(Homeruli  zeigen  einen  ausserordentlichen  Kernreichthum.  Sie  haben 
einen  Durchmesser  von  120//.  —  Die  Interstitien  sind  verbreitert  und 
kernreich.  Ausserdem  aber  finden  sich  hier  Anhäufungen  von  weissen 
Blutkörperchen  ausserhalb  und  in  der  Nachbarschaft  der  Glomeruli,  und 
zwar  theils  in  mikroskopisch  kleinen  Herden,  theils  in  ausgedehnten  An- 
sammlungen, welche  den  schon  makroskopisch  sichtbaren  weisslichen 
Punkten  und  keilförmigen  gelben  Herden  entsprechen.  Nur  an  einzelnen 
Stellen  sind  den  weissen  Blutkörperchen  auch  rothe  in  verhältnissmässig 
geringer  Zahl  beigemengt.  —  Harncylinder  finden  sich  in  den  Rinden- 
kanälchen  nicht  vor. 

23* 
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Die  Papillen  bieten  in  den  Henle'schen  Schleifen  fast  überall  den 
Befand  von  schmalen  Cylindern ;  ausserdem  kommen  auch  reichliche  sehr 
breite  Cylinder  in  den  Sammelröhren  vor.  In  den  Interstitien  sind  sehr 
reichliche  nnregelmässig  gestaltete  Kerne  in  gleichmässiger  Vertheilung 
sichtbar,  ausserdem  sind  sehr  zahlreiche,  mehr  oder  minder  ausgedehnte 
Anhäufungen  weisser  Blutkörperchen  vorhanden. 

Die  hier  geschilderten  Fälle  drängen  sich  vor  Allem  der  Beachtung 
auf  durch  das  frühe  Eintreten  der  Nierenerkrankung  und 
durch  die  damit  im  Zusammenhange  stehende  Schwere 
des  Verlaufs.  Im  ersten  Falle  tritt  nach  3tägiger,  im  zweiten 
nach  5tägiger,  im  dritten  nach  lOtägiger  Gesammtdauer  der  Krank- 
heit der  Tod  ein.  In  jedem  Falle  lassen  es  schon  die  klinischen 
Symptome  zweifellos  erscheinen,  dass  die  Nierenerkrankung  von  we- 
sentlichem Einflüsse  auf  die  Schwere  und  den  Verlauf  der  Krank- 
heit ist.  Neben  der  stets  vorhandenen  Albuminurie  treten  im  ersten 
Falle  urämische  Gonvulsionen  auf,  im  zweiten  besteht  Coma,  im 
dritten  kommt  es  zu  Oedemen  an  den  Unterextremitäten  und  za 
Ascites. 

Von  nicht  zu  unterschätzender  Bedeutung  ist  freilich  auch  das 
hohe  Fieber.  Dasselbe  geht  der  Nierenerkrankung  vorauf,  die  ganze 
Krankheit  setzt  damit  ein.  Es  wäre  aber  durchaus  ungerecht- 
fertigt, das  Fieber  an  und  für  sich  als  die  Ursache  der 
Nierenerkrankung  anzusehen  und  diese  in  das  Gebiet 
der  febrilen  Albuminurie  zurechnen.  Einer  solchen  Annahme 
steht  schon  der  Umstand  entgegen,  dass  gegenüber  der  grossen  Zahl 
von  Scharlachfällen,  welche  mit  hohem  Fieber  einsetzen,  Vorkomm- 
nisse, wie  die  hier  geschilderten,  glücklicher  Weise  sehr  selten  sind. 

Wenn  die  freilich  in  hervorragendem  Maasse  den  anatomischen 
Veränderungen  Rechnung  tragende  Schilderung  Friedländer's  richtig 
ist,  dann  kann  diese  Erkrankungsform  in  jedem  Stadium  des  Scharlach- 
processes  auftreten;  ich  würde  sonst  erklärt  haben,  dass  dieselbe  nur 
in  den  ersten  Tagen  der  Scharlacherkrankung  vorkommt.  Denn  wenn 
der  dritte  Fall  erst  nach  10  Tagen  tödtlich  endet,  so  gestattet  doch  die 
weitgediehene  Veränderung  der  Nieren  keinen  Zweifel  an  dem  ziemlich 
weit  zurückliegenden  Beginn  der  Krankheit. 

Ueberaus  mannigfach  sind  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen 
Untersuchung. 

In  den  Kanälchen  der  Nierenrinde  besteht  eine  namhafte  Coa- 
gulationsnekrose  der  Epithelien.  Aber  nur  im  ersten  und 
zweiten  Falle,  im  dritten  ist  davon  keine  Spur  vorhanden,  obwohl 
die  ganze  Epithelauskleidung  der  Kanälchen  persistirt.     Nur  abge- 
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plattet  sind  die  Epithelien.  —  Ohne  auf  die  von  Weigert1)  geschil- 
derten Bedingungen  näher  einzugehen,  möchte  ich  aus  diesen  Beob- 
achtungen nur  don  Sehluss  ziehen,  dass  das  Auftreten  der  Coagula- 
tionsnekrose  mit  der  Acuität  des  Verlaufs  zusammenhängt.  In  den 
beiden  nach  3  und  5  Tagen  tödtlich  verlaufenen  Fällen  besteht  Coagu- 
lationsnekrose,  bei  dem  dritten  mit  lOtägiger  Dauer  der  Krankheit 
ist  davon  keine  Spur  vorhanden. 

Aus  einer  grossen  Zahl  von  Rindenkanälchen  sind 
die  Epithelien  ausgefallen.  Dies  ist  nicht  auf  einen  Zufall  bei 
der  Präparation  zurückzuführen.  Da  ein  solches  Vorkommniss  bei 
einer  von  mir  seit  Jahren  in  ganz  gleicher  Weise  durchgeführten  Be- 
handlung der  Objecto  in  solchem  Grade  nicht  zur  Beobachtung  gelangt 
ist,  so  fähre  ich  dasselbe  mit  Sicherheit  auf  eine  intra  vitam  einge- 
tretene Lockerung  des  Zusammenhanges  zwischen  Epithel  und  Mem- 
brana propria  zurück.  Dieser  Process  findet  sich  in  ausgedehntestem 
Maagsstabe  bei  Fall  1,  im  geringeren  bei  Fall  2,  gar  nicht  bei  Fall  3. 

Harncylinder  sind  in  den  Rindenkanälchen  reichlich  vorhanden 
im  ersten  Falle,  aber  nur  in  solchen  Kanälchen,  welche  zwar  abge- 
plattete, aber  sonst  vollkommen  intacte  Epithelien  tragen,  deren  Kerne 
durch  Fuchsinfärbung  ausnahmslos  nachgewiesen  werden  können.  In 
Kanälchen,  deren  Epithelien  der  Coagulationsnekrose  anheimgefallen 
sind,  kommen  keine  Cylinder  vor.  Im  zweiten  Falle  sind  die  Cylinder 
sehr  viel  spärlicher,  im  dritten  lassen  sich  in  den  Kanäleben  der  Rinde 
überhaupt  keine  Harncylinder  auffinden.  Diese  Thatsache  beansprucht 
ganz  besondere  Beachtung.  Denn  sie  gestattet  die  Annahme 
einer  Analogie  zwischen  den  Vorgängen  bei  der  acuten 
parenchymatösen  Nephritis,  wie  sie  hier  vorliegt,  und 
den  durch  einseitige  Ureterunterbindung  herbeigeführ- 
ten Veränderungen  der  Nieren.  Als  eine  Folge  dieser  Vor- 
nahme hatte  ich  das  Auftreten  von  Harncylindern  in  den  Nieren 
erwiesen2)  und  festgestellt,  dass  gerade  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Unterbindung  des  Ureters  in  den  Rindenkanälchen  eine  sehr  reich- 
liche Bildung  von  Cylindern  stattfindet,  während  dieselben  etwa  vom 
6.  Tage  ab  gar  nicht  mehr  oder  in  minimaler  Zahl  vorkommen.  Nach 
23  resp.  43  tag  ige  r  Dauer  der  Ureterunterbindung  habe  ich  in  der 
Binde  der  betreffenden  Nieren  gar  keine  Cylinder  mehr  gefunden. 

1)  üeber  die  pathologischen  Gerinnungsvorgange.  Virch.  Archiv.  Bd.  LXX1X. 
S.S7. 

2)  Aufrecht,  Die  Entstehung  der  fibrinösen  Harncylinder  und  die  paren- 
chymatöse Entzündung.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1878.  Nr.  19,  und:  Die 
diffuse  Nephritis.   Berlin  1879.  S.  77/ 
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Strauss  und  Germont1)  bestätigen  diese  Thatsache,  indem 
sie  erklären,  dass  die  Harncylinderbildung  am  3.  und  4.  Tage  nach 
der  Unterbindung  des  Ureters  ihr  Höhestadium  erreicht,  und  dass  die 
Zahl  der  Cylinder  in  den  vorgeschrittensten  Stadien  sichtlich  abnimmt, 
ohne  indessen  ganz  zu  verschwinden. 

Auch  Verhoeve2)  erklärt:  „Während  ich  doch  einerseits  schon 
am  3.  Tage  nach  der  Unterbindung  geringe  interstitielle  Processe  an- 
traf neben  zahlreichen  Cy lindern,  waren  andererseits  auch  später, 
wenn  schon  sehr  bedeutende  Veränderungen  in  den  Interstitien  auf- 
getreten waren,  zu  wiederholten  Malen  Cylinder  in  den  Eanälchen 
der  Bindensubstanz  wahrzunehmen.  Nur  in  einem  Falle  (20  Tage 
nach  der  Unterbindung)  gelang  es  mir  nicht,  die  Cylinder  in  den 
Kanälchen  aufzufinden." 

So  viel  ist  also  zweifellos,  dass  alle  Beobachter  die  zahlreich- 
sten Cylinder  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Unterbindung  gefunden 
haben.  Damit  ist  eine  positiv  sichere  Basis  gegeben  für  die  Ueberein- 
stimmung  mit  den  hier  zum  ersten  Male  festgestellten  Befunden  der 
Cylindermenge  in  der  Rindensubstanz  der  menschlichen  Niere  bei 
der  acuten  parenchymatösen  Nephritis,  je  nach  der  Dauer  der  Er- 
krankung. 

Einer  besonderen  Erörterung  bedarf  noch  eine  in  der  Nierenrinde 
vorgefundene  Veränderung:  die  auffallende  Erweiterung  ent- 
weder eines  Theiles  (wie in  Fall  1  und  2)  oder  aller  Harn- 
kanälchen  (wie  in  Fall  3).  Während  in  den  ersteren  Fällen  die 
Epithelien  der  gewundenen  Eanälchen,  soweit  sie  nicht  der  Coagulations- 
nekrose  anheimgefallen  sind,  ein  trübes  Aussehen  haben  und  ge- 
schwollen sind,  haben  in  Fall  1  zahlreiche,  in  Fall  2  minder  zahl- 
reiche gerade  Eanälchen  eine  auffallende  Erweiterung  erfahren,  welche 
nicht  etwa  eine  scheinbare,  durch  Abplattung  der  Epithelien  vorge- 
täuschte ist,  sondern  das  ganze  Eanälchen  betrifft.  In  Fall  3  sind 
alle  Eanälchen  der  Rinde,  sowohl  die  der  geraden  als  auch  die  ge- 
wundenen enorm  erweitert.  Ausschliesslich  auf  diese  Erweiterung 
ist  die  Volumszunahme  der  Nieren  eines  6  jährigen  Eindes  bis  zu 
12,5  Cm.  Länge,  6  Cm.  Breite  und  5  Cm.  Dicke  zurückzuführen.  Die 
Eanälchen  haben  einen  Durchmesser  von  60—75  /*,  während  die  er- 
weiterten geraden  Eanälchen  im  ersten  Falle  bei  einem  26  Jahre  alten 
Manne  60—66  fn  messen. 

1)  Des  läsions  bistologiques  des  reins  chez  le  cobaye  a  la  suite  de  la  liga- 
ture  de  l'uretäre.  Arch.  de  Physiologie.  1882.  II&m*S6rie.  Tome  IX.  p.  386. 

2)  Ueber  das  Entstehen  der  sogenannten  Fibrincylinder.  Virchow's  Archiv. 
1880.  Bd.LXXX.  S.  247. 
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Eine  Deutung  aller  dieser  Veränderungen  ist  erst 
möglich  nach  Feststellung  der  Befände  in  der  Marksub- 
stanz der  Nieren.  Hier  finden  sich  die  Henle'schen 
Schleifen  vollgepfropft  von  schmalen  Cylindern,  und  im 
dritten  Falle  sind  auch  in  den  Sammelkanälen  zahlreiche 
auffallend  breite  Cylinder  vorhanden. 

Zur  Erkenntniss  der  Bedeutung  eines  solchen  Befundes  in  den 
Papillen  bin  ich  erst  durch  die  Untersuchung  von  Choleranieren 
gekommen.1)  An  diesen  konnte  ich  als  wesentlichste  Veränderung 
eine  AnfÜllung  der  Henle'schen  Schleifen  mit  schmalen  Cylindern 
und  eine  theilweise  AnfÜllung  der  Sammelkanälchen  mit  entsprechend 
breiteren  Cylindern,  sowie  eine  Erweiterung  der  Harnkanälchen  in 
der  Nierenrinde  constatiren.  Ich  schloss  hieraus,  das 8  der  ganze 
Krankheitsprocess  bei  der  Choleranephritis,  wenn  auch 
nicht  ausschliesslich;  so  doch  wesentlich  auf  eine  ent- 
zündliche Veränderung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen 
in  der  Nierenpapille  mit  consecutiver  Harncylinderbil- 
dong  in  diesen  Kanälchen  zurückzuführen  ist,  und  dass 
die  Erkrankung  der  Nierenrinde  hauptsächlich  durch 
eine  infolge  der  Verstopfung  der  Henle'schen  Schleifen 
herbeigeführte  Stauung  des  Harns  veranlasst  wird,  welche 
ihrerseits  eine  Erweiterung  der  Harnkanälchen  und  eine 
Vergrösserung  des  ganzen  Organs  bedingt. 

Auf  Grund  der  mitgetheilten  klinischen  und  mikroskopischen 
Befunde  lässt  sich  der  Process  in  den  Nieren  der  hier  beschriebenen 
Fälle  folgendermaassen  erklären:  Durch  die  Krankheitsursache 
ist  ein  Nierenleiden  herbeigeführt,  welches  in  der  Nie- 
renrinde einestheils  eine  Ernährungsstörung  zur  Folge 
hat,  die  sich  durch  Coagulationsnekrose  und  durch  eine 
Lockerung  des  Zusammenhanges  zwischen  Epithel  und 
Membrana  propria  documentirt,  andererseits  werden  ent- 
zündliche Veränderungen  erzeugt,  welche  durch  Schwel- 
lung der  Epithelien  und  durch  eine  von  ihnen  ausgehende 
Cylinderbildung  charakterisirt  ist.  Gleichzeitig  aber 
setzt  die  entzündliche  Erkrankung  in  den  Papillen  ein, 
welche  ebenfalls  zu  reichlicher  Cylinderbildung  führt. 
Diese  Veränderung  in  den  Papillen  aber  beherrscht  wei- 
terhin das  ganze  Krankheitsbild,  indem  auch  hier,  ganz 
so  wie  bei  der  Choleranephritis,  eine  Stauung  des  Harns 


1)  Aufrecht,  Die  Choleranephritis.  Centralbl.  f .  klin.  Medicin.  1892.  Nr.  45. 
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und  eine  Erweiterung  der  Rindenkanälchen  zu  Stande 
kommt,  welche  in  Fall  3  ausschliesslich,  d.  b.  ohne  Coa- 
gulationsnekrose,  ohne  Epithelausfall  und  ohne  Epithel- 
schwellung  in  der  Rinde  zu  constatiren  ist.1) 

Bisher  aber  habe  ich  das  Vorhandensein  der  Rundzellenhaufen 
in  den  Insterstitien  der  Niere  nicht  in  Betracht  gezogen.  Ich  hatte 
es  unterlassen,  weil  ich  den  soeben  geschilderten  Process  als  einen 
von  dem  Auftreten  dieser  circumscripten  Zellanhäafungen  unabhängigen 
hinstellen  durfte.  Zur  Begründung  einer  solchen  Scheidung  lassen 
sich  mehrere  Beweise  erbringen.  Zunächst  sind  nach  meinen  Beobach- 
tungen die  oben  geschilderten  Veränderungen  allen  Formen  von  acuter 
parenchymatöser  Nephritis  gemeinsam,  gleichviel,  ob  Cholera  oder 
eine  andere  Krankheitsursache  zur  Nierenerkrankung  geführt  hat. 
Sodann  habe  ich  bei  Fall  1  in  der  Leber  ganz  gleiche  Rundzellen- 
haufen, wie  in  der  Niere  gefunden.  Leider  ist  die  Leber  der  beiden 
anderen  früher  beobachteten  Fälle  zur  mikroskopischen  Untersuch- 
ung nicht  aufbewahrt  worden.  Es  lassen  sich  also  nur  noch  die  in 
der  Milz  bei  Fall  3  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen,  welche 
bezüglich  ihrer  Form  und  ihres  Aussehens  mit  den  keilförmigen 
Herden  in  den  Nieren  übereinstimmen,  zur  Sicherung  der  Schluss- 
folgerung heranziehen. 

Immerhin  dürfte  der  makroskopische  und  der  mikroskopische 
Befund  in  anderen  Organen  ausreichen,  um  die  Nierenentzündung  für 

1)  Ich  halte  es  für  meine  Pflicht,  schon  an  dieser  Stelle  und  nicht  erst  in 
meiner  demnächstigen  Mittheilung  über  den  Verlauf  der  parenchymatösen  Nephritis, 
zu  erwähnen,  dass  Reinhardt  der  einzige  Autor  ist,  welcher  den  hier  geschil- 
derten Process  in  seiner  vollen  Bedeutung  erkannt  und  ebenso  aufgefasst  hat,  wie 
es  hier  geschieht.  Die  Differenzen,  sowie  einzelne  irrihumliche  Deutungen  erklären 
sich  aus  dem  Stande  der  damaligen  allgemein -pathologischen  Anschauungen.  Er 
sagt  in  seiner  Arbeit  „Zur  Kenntniss  der  ßright'schen  Krankheit  *  (Charite*-  Annalen 
1850.  Bd.  I.  S.  191);  „Die  Veränderungen  der  Nieren  durch  die  Bright'sche  Krank- 
heit beruhen  zunächst  auf  einer  Hyperämie ,  welcher  sogleich  ein  Austritt  faser- 
stoffigen  Exsudats  folgt,  welches  zum  Theil  in  das  interstitielle  Gewebe,  grössten- 
theils  in  die  Höhlung  der  Harnkanälchen  gelangt,  wo  dasselbe  zu  cylindrischen 
Massen  gerinnt.  Diese  verstopfen  die  Harnkanälchen,  werden  jedoch  schliesslich 
von  dem  sich  hinter  ihnen  ansammelnden  Harn  fortgeschoben  und  mit  dem  Urin 
ausgeleert.  Von  dieser  Verstopfung  der  Harnkanäle  hängt  die  Erweiterung  der- 
selben ab,  wobei  noch  der  Umstand  in  Betracht  kommt,  dass  das  Exsudat,  auch 
wenn  es  grösstentheils  in  der  Corticalsubstanz  entsteht,  doch  sehr  gewöhnlich  erst 
in  den  engeren  Kanälen  der  Pyramiden  gerinnt,  woraus  fast  für  die  ganze  Länge 
des  Harnkanals  ein  Hinderniss  in  dem  Abflüsse  seines  Inhalts  resultirt.  Diese 
Dilatation  der  Harnkanäle  bedingt  wohl  sehr  wesentlich  die  Anschwellung  und 
VergrösseruDg  der  Niere  in  der  Bright'schen  Krankheit.*4 
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eine  selbständige  Erkrankung  zu  erklären,  welche  zu  dem  Auftreten 
der  Rundzellenhaufen  keine  ätiologische  Beziehung  hat,  da  dieselben 
auch  in  anderen  Organen  sich  vorfinden. 

Damit  aber  soll  keineswegs  die  Annahme  ausgeschlossen  sein, 
dass  Nierenentzündung  und  Rundzellenanhäufung  einer  und  derselben 
Schädlichkeit  ihren  Ursprung  verdanken. 

Gegenüber  anderen  Ursachen  würde  dann  die  hier 
zur  Wirkung  gekommene  nicht  nur  eine  gewöhnliche 
acute  parenchymatöse  Nephritis,  sondern  auch  eine  sehr 
früh  auftretende  interstitielle  Entzündung  oder,  rich- 
tigergesagt, eine  Gefässwanderkrankung  herbeigeführt 
haben,  welche  durch  Rundzellenanhäufungen  nicht  nur 
in  den  Nieren,  sondern  auch  in  der  Leber  und  Milz  cha- 
rakterisirt  ist. 

Vorläufig  wird  die  von  Friedländer  gewählte  Bezeichnung 
septische  Scharlachnephritis"  beizubehalten  sein,  bis  die  bacterio- 
logische  Forschung  sicherere  Anhaltspunkte  für  die  Feststellung  der 
Ureachen  ermöglichen  wird. 


XVII. 

Ueber  die  neueren  Experimente  am  Grosshirn,  mit 
Bezugnahme  anf  die  Bindenlocalisation  beim  Menschen. 

Von 

Dr.  med.  A.  Vetter, 

Nervenarzt  in  Dresden. 

(Mit  2  Abbildungen  im  Text.) 

Die  Anregung  zn  dieser  Arbeit  gab  der  X.  internationale  Con- 
gress  mit  den  interessanten  Hirnexperimenten  von  Horsley  nebst 
Vorträgen  über  Hirnlocalisation  und  Hirnebirorgie.  Ich  stndirte  in- 
folgedessen eingehender  sowohl  die  neueren  deutschen  Experimente, 
sowie  die  interessanten  in  den  Philosophical  Transactions  veröffent- 
lichten experimentellen  Arbeiten  von  Prof.  Horsley,  die  er  mit 
Dr.  Beevor,  mit  Prof.  Schäfer  und  Dr.  Semon  gemeinsam  aus- 
geführt. 

Da  ich  schon  zu  wiederholten  Malen  über  die  Experimente  am 
Grosshirn  seit  Hitzig' s  und  Fr it seh' s  bahnbrechender  Entdeckung 
der  motorischen  Eigenschaften  der  Hirnrinde  in  diesem  Archiv  referirt, 
so  schien  es  mir  jetzt  um  so  mehr  angezeigt,  als  durch  diese  Expe- 
rimente ein  namhafter  Fortschritt  erzielt  ist  auch  behufs  feinerer 
Hirnlocalisation  beim  Menschen  und  behufs  dem  Sitz  der  Erkrankung 
möglichst  entsprechender  Wahl  der  Trepanationsstelle. 

Den  Experimenten  an  Hunden,  die  zunächst  nur  ein  physiolo- 
gisches Interesse  beanspruchten,  konnte  man  nicht  mit  Unrecht  den 
Vorwurf  machen,  dass  der  Unterschied  zwischen  diesen  Geschöpfen 
und  dem  Menschen  doch  ein  zu  erheblicher  sei,  um  daraus  directe 
weitere  Schlüsse  auf  den  Menschen  zu  ziehen.  Ferrier  begann  aus 
diesem  Grunde  seit  1873  am  Affen  zu  experimentiren ,  und  die  von 
ihm  an  der  Hirnoberfläche  abgesteckte  motorische  Zone  mit  Einschluss 
des  Paracentrallappens  botCharcot  den  vergleichenden  Anhalt  fttr 
seine  in  der  Revue  mensuelle  veröffentlichten  40  Fälle  von  Rinden- 
erkrankungen des  Menschen  mit  Sectionsbefunden ,  welche  das  ana- 
loge motorische  Rindengebiet  auch  beim  Menschen  ergaben. 
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Ferrier  begnügte  sich  aber  Dicht  mit  den  Ergebnissen  der 
elektrischen  Rindenreizung,  sondern  er  schloss  24  Experimente  von 
Destructionen  am  Affenhirn  mittelst  galvanischer  Kauterisation  an, 
niedergelegt  in  den  Phil.  Transactions,  Mai  1875,  wovon  ich  einen 
Separatabdruck  seiner  Güte  verdanke. 

In  der  neueren  Zeit  ist  man  noch  weiter  gegangen:  nicht  nur, 
das8  Beevor  und  Horsley  an  einer  grossen  Zahl  von  Affen,  alle 
zu  einer  Species,  dem  Macacus  sinicus  gehörig,  experimentirt  und 
mit  Hülfe  minimaler  elektrischer  Reizung  eine  werthvolle  feinere 
Differenzirung  des  bereits  von  Ferrier  abgesteckten  Hirnrindenge- 
bietes nachgewiesen,  sie  haben  auch  an  dem  dem  Menschen  in  der 
Thierreihe  am  nächsten  stehenden  anthropoiden  Affen,  dem  Orang- 
ntang,  eine  Reihe  feiner  elektrischer  Reizeffecte  durch  Reizung  der 
Hirnrinde  gewonnen,  über  die  ich  hier  eingehender  berichten  werde, 
als  ich  es  im  früheren  Referat  vermochte. 

Bisher  hatten  die  Aerzte  sich  begnügt,  Hirnrindensymptome  mit 
dem  Sectionsbefunde  zu  vergleichen ,  und  war  es  Nothnagel's 
grosses  Verdienst,  das  klinische  Material  für  topische  Diagnostik  des 
Hirns,  Ex  n  er 's,  durch  statistische  Zusammenstellung  unter  bestimmte 
Gesichtspunkte  und  kritische  Sichtung  des  Materials  beim  Menschen 
die  Kenntniss  der  Rindenfunction  und  exacter  Localisation  zu  be- 
reichern, woran  sich  das  grosse  Werk  von  Wer  nicke  anschloss: 
„Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten",  eingeleitet  von  einer  grossen  lehr- 
reichen Abhandlung  überfeinere  Hirnanatomie,  nachdem  zuvor  Türe k, 
Flechsig,  Meinert  u.  A.  bahnbrechende  Beiträge  auch  ihrerseits 
hierzu  geliefert. 

In  der  neueren  Zeit  haben  Engländer  und  Amerikaner,  nachdem 
sie  beim  Menschen  wegen  Hirnrindenerkrankungen  trepanirt,  auch 
mittelst  elektrischer  Reizung  diese  freigelegten  Rindengebiete  geprüft. 
Es  geschah  dies  zunächst  zu  dem  Zwecke,  Rindenterritorien,  in  denen 
stationär  die  Rindenepilepsie  einsetzte,  total  zu  exstir- 
piren  und  hierdurch  den  primären  Reizherd  und  somit  die  Ursache 
zur  corticalen  Epilepsie  möglichst  radical  zu  beseitigen,  wie  ja  auch 
Horsley  empfiehlt,  da  unvollständige  Exstirpation  ein  Recidiv  der 
Epilepsie  besorgen  lässt. 

Durch  diese  elektrischen  Experimente  am  Menschen,  zunächst  zu 
chirurgischen  Zwecken  unternommen,  von  denen  ich  vier  in  meinem 
Referat  über  den  internationalen  Congress  bereits  eingehend  geschil- 
dert und  noch  einige  von  Horsley  direct  stammende  hier  referiren 
werde,  ward  der  Parallelismus  der  Rindenlocalisation 
beim  Menschen  und  Affen  erwiesen,  was  selbstverständlich 
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die  Experimente  am  Affen,  insbesondere  am  Orang,  in  ihrem  Werthe 
noch  wesentlich  erhöht.  Wir  sehen  aus  diesem  Grunde  auch  in  ver- 
schiedenen neueren  Krankengeschichten,  soweit  sie  wirkliche  Fort- 
schritte in  der  Rindenlocalisation  ergeben,  von  den  Verfassern  stets 
schliesslich  Bezug  nehmen  auf  conforme  Ergebnisse  beim  Affenexperi- 
ment, um  hierdurch  ihre  klinischen  Resultate  zu  bekräftigen.  Dem 
Studium  der  feineren  Details  der  Rindenfunction  kann  sich  aber  jetzt 
der  praktische  Arzt  um  so  weniger  entziehen,  weil  Horsley  in 
seinem  Referat  „Ueber  Hirnchirurgie"  mit  Recht  behufs  Rettung  des 
Patienten  dringender,  als  früher  geschehen,  zur  Trepanation  r'äth  und, 
wie  seine  Tabellen  ergeben,  eine  Reihe  erfolgreicher,  auf  feiner  Hirn- 
localisation  fassender  chirurgischer  eigener  Resultate  aufweisen  kann. 
Es  genügt  ein  Blick  auf  Sahli's  Analyse  von  v.  Bergmann' s  Stati- 
stik operirter  Hirntumoren  (Sahli,  Ueber  hirnchirurgische  Operationen. 
S.  289),  wo  12  mal  die  motorische  Zone  mit  Erfolg  an  der  richtigen 
Stellein  Angriff  genommen  ward,  obschon  äussere  chirurgische 
Angriffspunkte  fehlten,  um  die  Bedeutung  richtiger  Legali- 
sation zu  würdigen. 

In  meiner  kleinen  Studie  werde  ich  eine  möglichst  gedrängte 
Zusammenstellung  der  Experimente  geben  in  Bezug  auf  Motilität, 
Sensibilität  und  Sinnescentren  und  im  Anschluss  daran  Experimente, 
welche  den  Einfluss  von  Krankheitsstoffen  auf  die  Hirnrinde  ver- 
anschaulichen und  auch  am  Macacusaffen  neuerdings  gemacht  sind. 
Wenn  auch  die  Wissen  seh  alt  in  stetem  Fortschreiten  begriffen  ist,  so 
kann  man  doch  mit  Recht  behaupten,  dass  betreffs  der  Motilität, 
Sensibilität  und  in  beschränktem  Sinne  auch  betreffs  der  cortiealen 
Sinnescentren  die  Ergebnisse  zu  einem  relativen  Abschluss  gekommen 
sind,  experimentell  wie  klinisch.  Dies  geht  auch  daraus  indirect 
hervor,  dass  der  um  Hirnexperimente  wie  klinische  Hirnlocali- 
sation  so  verdiente  Forscher  Prof.  Ferrier  in  sechs  Vorlesungen 
„Ueber  Hirnlocalisation"  (Groonian  lectures)  das  Facit  seiner  und 
fremder  Beobachtungen  zieht.  Ich  habe  sie  eingehend  in  der  „La li- 
cet" studirt  und  werde  einzelne  Abschnitte  daraus  specieller  wieder- 
geben. 

Goltz'  Experimente  von  Exstirpation  eines  Grosshirns,  ja  selbst 
beider  Hemisphären  eröffnen  die  Serie  von  Experimenten,  die  Be- 
trachtungen, welche  er  daran  knüpft,  bieten  einen  lehrreichen  Ein- 
blick in  das  Vicariiren  der  anderen  gesunden  Hemisphäre,  eventuell 
bei  Wegnahme  beider  Hemisphären  der  subcorticalen  Centren,  and 
erklären  uns  auch  den  Einfluss  bilateraler  Innervation  bei  einzelnen 
Rindengebieten  des  Menschen. 
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I.  Experimente  in  Bezug  auf  Motilität. 

Ich  beginne  mit  der  experimentellen  Arbeit  von  Prof.  Goltz: 
„Ueber  die  Verrichtungen  des  Grosshirns"  (Pflüger's  Archiv.  Bd.  XLII. 
S.  419-466). 

1.  Abtragung  einer  ganzen  Hälfte  des  Grosshirns. 

Er  beschreibt  einen  Hund,  welcher  der  südwestdeutschen  Neuro- 
logenversammlung zu  Strassburg  im  Jahre  1687  vorgestellt  und  un- 
mittelbar darauf  getödtet  ward.  Die  linke  Hemisphäre  war  fast  voll- 
ständig fortgenommen,  ausser  einem  kleinen  erweichten  Streifen,  der 
Unterfläche  des  Occipitallappens  zugehörig.  Erhalten  ist  das  gelb 
erweichte  Ammonshorn.  Linker  Streifenhügel  bis  auf  dünnen  band- 
artigen medialen  Rest  zerstört  und  erweicht,  vom  Sehhügel  ein  etwas 
grösserer  oberflächlich  erweichter  Rest.  Rechtes  Grosshirn,  nach 
Farbe  und  Consistenz  zu  schliessen,  völlig  normal.  Linker  Pyra- 
midenstrang in  der  Medulla  schmaler  als  rechts. 

Diese  Verstümmelung  fand  in  drei  Operationen  (im  December, 
Februar  und  März)  statt,  und  er  betont,  dass  kleine  zurückgelassene 
Stücke  sicher  noch  erweicht  und  resorbirt  worden  sind. 

Der  Hund  lebte  nach  der  letzten  Operation  noch  1  lj\  Jahr.  „Ein 
Hand  kann  also  mit  einer  Hälfte  des  Grosshirns  bei  völliger  Gesund- 
heit weiter  leben."  Die  Symptome,  die  er  in  den  letzten 
Monaten  vor  der  Tödtung  zeigte,  waren  folgende: 

Von  mangelnder  Fixation  des  rechten  Auges  abgesehen  (das 
linke  Auge  fehlte  ihm),  macht  er  den  Eindruck  eines  gesunden, 
wohlerzogenen  Hundes.  Gehen,  Laufen,  Springen  werden  wie  von 
einem  unversehrten  Thiere  ausgeführt.  Er  lässt  sich  streicheln,  frisst 
mit  Geschick,  wie  andere  Hunde,  benutzt  dabei  die  rechte  Vorder- 
pfote, doch  nicht  so  zweckmässig,  wie  die  linke,  bevorzugt  die  Mus- 
keln der  linken  Körperhälfte,  ebenso  Drehungen  nach  links,  kann  sich 
aber  auch  in  kleinem  Kreise  nach  rechts  drehen.  Er  vermag  zwar 
nicht  die  Pfote  zu  reichen,  da  er  es  nie  gelernt,  kann  aber  die  rechte 
Vorderpfote  für  sich  allein  als  Hand  benutzen  und  lernte  auch  beim 
Wasserlassen  das  rechte  Hinterbein  zu  erheben,  kann  also  offen- 
bar willkürliche  Einzelhandlungen  mit  den  linken  Ex- 
tremitäten ausführen. 

Er  fasst  als  Gesammtresultat  zusammen,  dass  ein  Hund,  dem 
die  linke  Hälfte  des  Grosshirns  fehlt,  alle  seine  Muskeln  willkürlich 
bewegen  kann,  aber,  wenn  er  die  Wahl  hat,  die  der  linken  Körper- 
hälfte bevorzugt,  da  es  ihm  grössere  Anstrengung  zu  verursachen 
scheint,  wenn  er  darauf  angewiesen  ist,  die  rechtsseitigen  Gliedmaassen 
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oder  die  rechtsten  wirkenden  Muskeln  des  Kopfes  und  Rampfes  in 
Bewegung  zu  versetzen.  Abgestumpfte  Empfindung  auf  der  rechten 
Körperhälfte  in  Bezug  auf  Tastsinn,  Temperatursinn,  Druck-  und 
Schmerzgefühl,  dagegen  fehlten  dauernde  Störungen  des  Muskel- 
gefühls, die  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Operation  allerdings  vor- 
handen waren.  Gesichtssinn  und  Gehör  gestört  (Hemiamblyopie  und 
Hirnsehsch wache).     Intelligenz  herabgesetzt. 

Dass  die  Restitution  der  motorischen  Function  nach  einseitiger 
Zerstörung  des  Grosshirns  nicht  durch  subcorticale  Centren  (Streifen- 
und  Sehhttgel)  statt  hat,  wie  Luciani  glaubt,  widerlegt  dieser  Hund, 
da  bei  demselben  der  Streifenhügel  und  der  grösste  Theil  des  Seh- 
hügels zerstört  ist,  und  noch  sicherer  dadurch,  dass  nach  Goltz 
selbst  einer  Durchschueidung  eines  Grosshirnstieles  eine  dauernde 
Lähmung  der  Bewegung  nicht  zu  folgen  braucht. 

Da  nun  „die  dauernde  Einbusse  an  Functionen,  welche  ein  Hund 
mit  halbem  Grosshirn  zeigt,  überraschend  gering",  so  kommt  er  zu 
folgendem  Ergebniss  seiner  Versuche  (S.  436):  „Jede  Hälfte  des 
Grosshirns  muss  mit  sämmtlichen  Muskeln  des  Körpers 
durch  Nervenbahnen  verknüpft  sein,  und  ebenso  ist  sie 
mit  allen  empfindlichen  Punkten  beider  Körperhälften 
in  Verbindung.  Es  scheint  aber,  dass  die  nervösen  Leitungsbahnen 
zwischen  jeder  Grosshirnhälfte  und  der  gekreuzten  Körperhälfte  be- 
quemer sind,  als  die  zwischen  gleichnamiger  Hirn-  und  Körperhälfte. 
Ist  das  Tbier  z.  B.  nur  noch  auf  die  rechte  Körperhälfte  angewiesen, 
so  kann  es  die  rechtsseitigen  Gliedmaassen  nur  unter  grösserer  Willens- 
anstrengung benutzen,  weil  die  Widerstände  in  der  Leitungsbabn 
zwischen  rechtem  Hirn  und  den  gleichnamigen  Extremitäten  grösser 
sind.  Dieselbe  Auseinandersetzung  ist  für  die  Erklärung  der  rechte 
abgestumpften  Empfindung  gültig."  Er  hebt  aber  nochmals  hervor, 
dass  motorische  Störungen  zurückbleiben,  so  z.B.,  dass  der  Hund 
nach  linksseitiger  Operation  dauernd  die  rechte  Pfote  beim  Fest- 
halten eines  Knochens  ungeschickter  verwerthet.  Hat  der  Hund  die 
freie  Auswahl,  so  verwendet  er  die  Pfote,  deren  Bewegung  ihm  die 
bequemste  ist,  nämlich  die  gesunde.  Dass  die  Restitution  durch  sym- 
metrisch gelegene  Theile  der  anderen  Hemisphäre  erfolgt,  welche  für 
die  vernichtete  eintreten,  lehren  indirect  die  nun  folgenden  Experimente. 

2.   Wegnahme  grosser  symmetrischer  Abschnitte  der  vorderen  Hälfte 

des  Grosshirns. 
Der  Hund   zeigte   stetige   krankhafte  Unruhe,   raste,   aus   dem 
Käfig  gelassen,  im  Zimmer  umher,   bis  er  aufs  Aeusserste  ermüdet 
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war.  Alle  Bewegungen  der  Gliedmaassen  waren  sehr  ungeschickt: 
so  konnte  er  einen  Knochen  nicht  festhalten,  Körperhaltung  ansicher, 
er  glitt  leicht  ans,  konnte  nicht  mehr,  wie  früher,  die  Pfote  reichen 
und  magerte  ab  trotz  reichlicher  Ernährung.  „Trotz  fehlender  Fühl- 
sphäre Munk's  war  kein  Punkt  seiner  Haut  ohne  Empfindung; 
drückte  man  ihn  irgendwo  stark,  so  reagirte  er  mit  Schmerzenslauten." 
Er  fasst  das  Gesammtresultat  dahin  zusammen,  dass  „ein  Hund 
mitsehr  tiefer  und  ausgedehnter  Zerstörung  der  vorderen 
Hälften  beider  Lappen  des  Grosshirns  die  schwersten 
dauernden  Störungen  der  Bewegung  zeigt.  Er  kann  weder 
laufen  noch  springen,  seine  Gehbewegungen  bleiben  äusserst  plump 
und  unbeholfen.  Er  vermag  gar  nicht  oder  nur  mit  Schwierigkeit 
Nahrung  aufzunehmen  und  ist  ausser  Stande,  seine  Vorderpfote  wie 
Hände  zu  brauchen/'  —  Diese  Ergebnisse  gestatten  einen  Einblick, 
wie  die  Verrichtungen  ersetzt  werden.  Er  schliesst  aus  seinen 
Experimenten,  dass  in  der  vorderen  Hälfte  des  Gross- 
hirns symmetrisch  gelegene  Einrichtungen  stecken,  die 
für  einander  eintreten. 

3.  Abtragung  beider  Hinter  hauptslappen. 

Der  Hund  ist  nicht  stockblind,  denn  er  wich  mit  Sicherheit  allen 
Hindernissen  aus.  Er  leidet  aber  an  Hirnsehschwäche  und  ausser- 
dem an  allgemeiner  Wahrnehmungsschwäche  auch  betreffs  des  Ge- 
hörs, Tastsinns  und  Geruchs.  Er  ist  blödsinnig,  was  sich  besonders 
deutlich  zeigte,  wenn  er  zwei  blinde  Hunde  verglich;  die  beide  keine 
Augäpfel  hatten;  einem  derselben,  dem  intelligenteren,  hatte  er  die 
beiden  Hinterhauptslappen  entfernt,  jener  erschien  jetzt  intelligent, 
dieser  blödsinnig.  Dieser  kann  den  Tastsinn  nicht  gehörig  ver- 
werten, er  reagirt  nicht  auf  Anblasen,  tritt  leicht  ins  Leere,  ist 
schwer  zu  bewegen,  eine  Treppe  herunterzusteigen,  fällt  dabei  leicht, 
indess  jener  mit  Geschick  herabsteigt.  Auch  das  Gehör  hat  gelitten, 
er  irrt  beim  Anrufen  planlos  umher,  jener  kommt  gerade  auf  den 
Anrufenden  zu.  Dagegen  sind  die  Bewegungen  selbst  geschickt,  er 
kann  die  Vorderpfoten  zum  Festhalten  verwerthen  und  reichen,  was 
nie  mehr  der  Fall  war  bei  vorn  doppelseitig  operirten  Hunden. 

Von  Interesse  ist  noch,  dass,  während  vorn  doppelseitig  operirte 
Bande  oder  solche  mit  grossen  Verletzungen  des  Vorderhirns  in  der 
Regel  eine  Veränderung  im  Charakter  zeigen  —  sie  werden 
aufgeregt,  unruhig,  zornig  (Analoges  hat  Loeb  und  Luciani  beob- 
achtet) — ,  solche  mit  Verstümmelung  des  Hinterhirns  sanftmtlthig  und 
harmlos  werden,  auch  wenn  sie  früher  bösartig  waren. 
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Aus  seinen  Experimenten  schloss  Goltz,  dass  beim  Hunde  jede 
Hälfte  des  Grosshirns  mit  eämmtlichcn  Muskeln  des  Körpers  durch 
Nervenbahnen  verknüpft  sei  und  ebenso  mit  allen  empfindlichen 
Punkten  beider  Körperhälften.  Exner's  Experimente,  zu  welchen 
ich  übergehe,  liefern  einen  interessanten  Beitrag  für  das  corticale 
Facialisgebiet. 

„Das  Rindenfeld  des  Facialis  und  seine  Verbindungen  bei  Hund  und 
Kaninchen"  von  Prof.  Exner  und  Paneth.  PflUger's  Archiv. 
Bd.  XLI. 

Beim  Hunde  sahen  sie  bei  Reizung  des  corticalen  Facialis- 
centrums  nur  gekreuzte  Zuckung,  nur  ausnahmsweise  auch  im  gleich- 
seitigen Facialis.  Sie  überzeugten  sich,  dass  beim  Kaninchen  that- 
sächlich  von  der  Hirnrinde  einer  Seite  aus  die  Muskeln  beider  Ge- 
sichtshälften innervirt  werden.  Ausnahmslos  rief  elektrische  Reizung 
eines  Facialisfeldes  Gontractionen  in  den  beiderseitigen  Gesichts- 
muskeln hervor.  Es  war,  wie  es  auch  bei  den  Extremitäten  der 
Fall  ist,  die  gleichseitige  Zuckung  meist  erst  bei  etwas  stärkeren 
Strömen  bemerklich,  als  die  gekreuzte,  und  war  stets  schwächer 
als  diese.  Unterschneidung  der  erregbaren  Rindenpartien,  d.  h. 
Durchtrennung  der  weissen  Fasern,  die  von  der  Rinde  ausgehen,  hob 
den  Effect  der  Rindenrehung  für  beide  Gesichtshälften  auf.  Durch 
den  constanten  Erfolg  der  Rindenreizung  und  durch  den  Effect  der 
Unterschneidung  ist  die  doppelseitige  Innervation  der  Facialismuskeln 
beim  Kaninchen  bewiesen.  Es  fragt  sich  nun,  wie  die  Fasern  ver- 
laufen, die  zur  gleichnamigen  Gesichtshälfte  gehen,  ob  durch  den 
Balken ,  Gommissuren  u.  s.  w. ,  aber  vollständige  Spaltung  nicht  nor 
des  Balkens,  sondern  auch  Spaltung  der  Commissureu  hob  den  bei- 
derseitigen Reizeffect  nicht  auf;  auch  nicht  Querschnitte,  die  die 
beiden  Hemisphären  von  vorn  trennten  bis  in  das  Vierhügelgebiet, 
also  auch  kein  Uebertreten  der  Fasern  im  Pons;  es  hat  somit  die 
Hirnrinde  der  anderen  Seite  nichts  direct  mit  der  beiderseitigen  Zuckung 
zu  thun,  denn  selbst  wenn  man  die  Partie  der  Hirnrinde,  deren 
Reizung  Zuckungen  im  Gebiete  des  Facialis  auslöst,  auf  der  einen 
Seite  unterschneidet,  so  dass  ihre  Reizung  erfolglos  ist,  oder  sie  völlig 
exstirpirt,  ergiebt  Reizung  der  anderen  Seite  doppelseitige  Zuckung 
wie  zuvor.  Wenn  man  dagegen  die  Medulla  oblongata  median 
2—3  Mm.  vor  der  Spitze  des  Galamus  scriptorius  spaltet,  so  hören 
die  beiderseitigen  Zuckungen  von  beiden  Hemisphären  aus  voll- 
ständig auf.  Dies  lehrt,  dass  der  Verlauf  der  Rindenfasern  derart 
ist,  dass  in  der  Medulla  eine  totale  Kreuzung  stattfindet  und  diese 


lieber  die  neueren  Experimente  am  Grosshirn  u.  s.  w.  359 

Kreuzungsetelle  durch  den  Medianschnitt  gespalten  ist.  Man  muss 
ferner  annehmen,  was  er  durch  ein  Schema  erläutert,  dass  in  der 
Mednlla  oblongata,  am  wahrscheinlichsten  zwischen  den  Facialis- 
kernen9  Bahnen  übertreten,  welche  die  Miterregung  der  Facialisfasern 
der  gleichnamigen  Seite  bewirken)  und  erklärt  sich  Alles  am  ein- 
fachsten, wenn  man  annimmt,  dass  die  Facialiskerne  in  solcher 
fonctioneller  Beziehung  stehen,  dass  der  eine  nicht  leicht  ohne  Be- 
theiligung des  Kerns  der  anderen  Seite  in  Action  treten  kann. 

Aus  analogen  Granden  hat  schon  vor  diesen  Experimentatoren 
Lewaschew  unter  H e i d e n h a i n's  Leitung  (Pflüger's Archiv.  Bd. 36) 
den  Verlauf  der  Bindenerregung  zu  den  gleichseitigen  Extremitäten, 
speeiell  für  die  hinteren  Extremitäten  zu  ermitteln  gesucht  und,  wie 
Exner  hierüber  referirt,  gefunden,  dass  die  Erregung,  die  von  der 
Rinde  ausgeht,  im  Bereiche  der  Medulla  die  Mittellinie  passirt,  auf 
der  gekreuzten  Seite  bis  zum  Lendenmark  herabl&uft  nnd  erst  da 
im  Bereiche  der  primären  Centren  wieder  über  die  Mittellinie  zu- 
rücktritt 

Die  Experimente  von  Exner  und  Paneth  ergeben  also,  dass 
das  Bindenfeld  des  Facialis  zu  den  Facialismnskeln 
beider  Seiten  in  Beziehung  steht,  und  es  verhält  sieh 
analog  mit  allen  gewöhnlich  gleichzeitig  durch  den 
Willen  innervirten  Muskeln  beider  Körperhälften. 
Exner  betont  weiter  auf  Grund  seiner  Stadien  über  Rindenlocali- 
sation  beim  Menschen,  dass  die  Bindenfelder  vieler  Mus- 
keln beim  Menschen  bilateral  sind.  Hieraus  erkläre  sich 
auch  die  bekanntlieh  von  Pitres  gefundene  Thatsache,  dass  bei 
alten  cerebralen  Hemiplegien  die  motorische  Kraft  des  gesunden 
Beines  beim  Menschen  auch  gelitten  hat. ,  Andererseits  betonte  Noth- 
nagel, wie  ich  mich  erinnere,  in  der  Naturforseherversammlung 
zu  Berlin  1886  nach  Günther'«  Vortrag  über  Bindenerkrankungen 
die  bekannte  Thatsache,  dass  das  gelähmte  Bein  bei  cerebraler 
Hemiplegie  sich  meist  rascher  wieder  bewegungsfähig  zeige,  als  der 
noch  schwer  gelähmte  Arm,  was  wohl  darin  seine  Erklärung  finde, 
dass  bei  den  unteren  Extremitäten  die  bilaterale  Innervation  behufs 
Locomotion  eine  grössere  Bolle  spiele.  Wir  haben  hierdurch  den 
Uebergang  zur  menschlichen  Pathologie  gefunden,  und  beschränke  ich 
mich  darauf,  aus  Wer  nicke 's  sehr  interessanter  Arbeit  „Ueber  Herd- 
erkrankung des  nnteren  Scheitelläppchens"  (Archiv  f.  Psych.,  Bd.  XX, 
S.  256)  Folgendes  zu  citiren:  „Die  Analogie  der  Augenablenkung 
(der  Deviation  conjugte,  welche  er  bei  Herderkrankung  des  unteren 
Scheitelläppchens  constatirt)   mit  anderen   Bewegungsmechanismen, 
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bei  welchen  symmetrisch  wirkende  Muskeln  beider  Körperhaften  in 
Frage  kommen,  legt  die  Erwägung  nahe,  dass  es  eine  allgemeine 
Einrichtung  sein  möchte,  dass  solche  Bewegungen  in  ihrer  Gesammt- 
heit  in  jeder  Hemisphäre  vertreten  sind,  so  dass  der  Ausfall  einer 
Hemisphäre  immer  nur  einen  vorübergehenden  Lähmungseffect  hat, 
indem  die  gesunde  Hemisphäre  befähigt  ist,  die  auch  in  ihr  angelegten 
und  vielleicht  nur  etwas  schwerer  zu  Stande  kommenden  Bewegungs- 
einrichtungen  zu  erlernen.  Der  dauernde  Ausfall  würde  dann  erst 
durch  eine  Summation  doppelseitiger  symmetrisch  sitzender  Heide 
in  Erscheinung  treten  können." 

Hieraus  erkläre  sich,  dass  Rumpf-  und  Nackenmusculatur  durch 
einseitige  Herde  nie  dauernd  gelähmt  werden  (Bezug  nehmend  auf  die 
von  Hitzig  experimentell  nachgewiesene  doppelseitige  Innervation 
dieser  Gebiete  von  einer  Hemisphäre  aus),  ebenso  dass  cerebrale 
Faciolinguallähmung  bei  langem  Bestehen  zum  grössten  Theil  aus- 
geglichen werde  (ich  verweise  auf  Ferrier,  welcher  zuerst  die 
doppelseitige  Innervation  der  Fressbewegungen  von  einer  Rindenstelle 
aus  experimentell  bewiesen),  während  durch  einen  symmetrischen 
hinzutretenden  Herd  in  der  anderen  Hemisphäre  im  Faciolingualgebiet 
die  Pseudobulbärparalyse  entstehe.  Aehnliches  gelte  auch  für  die 
Deviation  conjugfe,  wo  einseitiger  Ausfall  des  bezüglichen  Rinden- 
centrums  (im  unteren  Scheitelläppchen)  dadurch  ausgeglichen  werde, 
dass  der  Kranke  vermittelst  des  erhaltenen  Centrums  in  der  anderen 
Hemisphäre  verhältnismässig  rasch  die  betreffende  Augenbewegung 
wieder  lernt,  was  sich  auch  nur  durch  die  Annahme  erklärt,  dass 
jedes  Centrum  nicht  blos  auf  die  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  nach 
der  entgegengesetzten  Seite,  sondern  auch  auf  die  Augenbewegung 
überhaupt  Einfluss  übt,  daher  die  Vergänglichkeit  dieses  Symptoms 
in  dem  von  Wer  nicke  beschriebenen  Falle,  welches  wenige  Tage 
nach  dem  apoplektischen  Anfalle  verschwand  und  nur  in  sehr  seltenen 
Fällen  Monate  lang  besteht. 

Fassen  wir  das  Gesagte  zusammen,  so  haben  wir  eine  Be- 
stätigung von  Goltz's  experimentellen  Schlüssen,  dass 
in  j  eder  Hemisphäre  die  Innervationsgebiete  beider 
Körperhälften  vertreten  sind,  doch  mit  der  Einschrän- 
kung beim  Menschen,  dass  dieser  für  die  Carnivoren 
allgemein  gültige  Satz  beim  Menschen  nur  insoweit  Gül- 
tigkeit hat,  als  es  sich  um  symmetrisch  wirkende  Muskel- 
gebiete beider  Körperhälften  handelt;  dies  gilt  insbe- 
sondere für  Stammmuskeln,  Blickrichtung,  Gesichts-  und 
Zungenmuskeln,  in  geringerem  Grade  auch  für  die  un- 
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teren  Extremitäten,  sofern  diese  Zwecken  der  Locomo- 
tion  dienen.  Es  erklärt  zugleich  die  leichtere  Restitutionsfähigkeit 
von  Lähmungen  in  diesem  Gebiete,  die  Unheilbarkeit  bei  symmetri- 
schen Herden.  Durch  Exner's  Experimente  nnd  die  von 
Lewaschew  wird  uns  aber  zugleich  der  Weg  gezeigt, 
welchen  die  Innervation  nach  den  dem  Herde  gleich- 
seitigen Körpergebieten  einschlägt,  doch  bleibt  es  noch 
streitig,  ob  man  diese  Ergebnisse  an  niederen  Thieren  auch  direct 
auf  den  Menschen  übertragen  darf. 

Interessant  ist  ferner  die  von  Goltz  gefundene  Thatsache,  dass 
das  Temperament  der  Thiere  durch  die  Hirnausspülung  je  nach  der 
Eingriffsstelle  am  Hirn  wesentlich  verändert  werde.  Er  hob  hervor, 
dass  selbst  von  Natur  bösartige  Hunde  einen  gutmüthig  sanften  Cha- 
rakter nach  Entfernung  der  Hinterhauptslappen  zeigten,  während 
andere  Hunde  nach  doppelseitiger  Exstirpation  der  Stirnlappen  zornig 
heftige  Gemüthsart  bewiesen.  Burkhardt  hat,  wie  er  auf  dem 
letzten  Berliner  internationalen  Gongress  berichtet,  diese  Thatsache 
zur  Hirnexcision  bei  maniakalisch  aufgeregten,  sehr  unruhigen  und 
gewalttätigen  Kranken  verwerthet,  die  Patienten  wurden  angeblich 
ruhiger  und  infolgedessen  freundlicher.  Ich  gehe  nicht  specieller 
darauf  ein  und  verweise  auf  mein  früheres  Referat,  worin  ich  der- 
artige Experimente  für  unstatthaft  erklärt.  Durch  Goltz 's  experi- 
mentelle Resultate  ward  jedenfalls  auch  die  Dissertation  von  Leonore 
Wilt  „Ueber  Charakterveränderungen  des  Menschen  in- 
folge von  Läsionen  des  Stirnhirns"  (vom  Jahre  1888)  be- 
einflosst,  welche  ich  nach  dem  Referat  im  Med.  Gentralbl.  Nr.  10.  1889 
in  Kürze  mittheile.  Sie  schildert  zunächst  einen  selbst  beobachteten 
Fall  von  verhältnissmässig  schnell  heilender  Comminutivfractur  des 
Stirnbeins  und  schwerer  Verletzung  des  rechten  Stirnlappens  nebst 
Aosflass  von  Hirnmasse,  welcher  ohne  motorische  oder  sensible  Läh- 
mungssymptome verlief,  aber  vorübergehend  eigentümliche  Charakter- 
veränderungen des  bisher  barmlos  gutmttthigen  Kranken  darbot,  wel- 
cher sich  nach  dem  Trauma  eine  Zeit  lang  boshaft,  heimtückisch  und 
gewaltthätig  zeigte.  Das  Resultat  ihrer  Literaturstudien  über  Stirn- 
hirnerkrankungen infolge  von  Verletzungen,  Blutungen,  A  bscessen,  Tu- 
moren u.  s.  w.  ist,  dass  bei  Blutungen  und  Erweichungen  nie- 
mals Gharakterveränderungen  beobachtet  wurden,  bei 
den  übrigen  Stirnhirnaffectionen  dagegen  öfter,  aber 
nicht  constant.  Sie  schliesst  aus  den  Sectionsbefunden,  dass 
diese  Gharakterveränderungen  bedingt  seien  durch  Lä- 
ßionen in  den   der  Medianlinie   naheliegenden  Theilen 
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der  orbitalen  Fläche  des  Stirnlappens,   vorwiegend 
rechterseits. 

Noch  möchte  ich  erwähnen,  dass  Jastrowitz  (Beiträge  zur  Lehre 
von  der  Localisation  im  Hirn  von  Leyden  nnd  Jastrowitz)  in 
seinem  ersten  darin  publicirten  Krankheitsfall ,  den  38  Jahre  alten 
Haasdiener  Panjas  betreffend,  welcher  die  letzten  6  Jahre  schwach- 
sinnig, freundlich  heiter  und  zu  Possen  aufgelegt  war,  rechterseits 
1  Gm.  von  der  Hittellinie  und  2  Cm.  über  dem  Augendach  an  der 
Innenseite  der  Dura  eine  kartoffelknollenähnliche,  4  Cm.  lange  nnd 
3  Cm.  breite  Geschwulst  fand,  welche  genau  die  Spitze  des  rechten 
Stirnlappens  einnahm,  da  wo  die  oberste  Stirnwindung  in  die  Orbital- 
windung umbiegt.   Auch  die  mittlere  Stirnwindung  war  mitbetroffen. 

Patient  war  früher  wegen  Epilepsie  in  Dalldorf,  war  nach  den 
Anfällen  sehr  erregt,  verwirrt  und  aggressiv  gegen  seine  Umgebimg, 
mit  Gesichts-  und  Gehörshallucinationen,  mit  dem  Wahne,  dass  andere 
Kranke  ihn  verfolgen,  misshandeln  und  ausspotten  würden. 

Dann  ward  Patient  in  die  Anstalt  von  Jastrowitz  in  Schöne- 
berg aufgenommen.  Der  Fall  verlief  seinem  Sitze  entsprechend  sym- 
ptomlos. 

Jastrowitz  betont,  dass  er  eine  Geistesstörung,  den 
Blödsinn  mit  eigentümlich  heiterer  Aufregung,  die  so- 
genannte Moria,  einzig  und  allein  bei  Tamoren  des  Stirn- 
läppen 8  (S.  33)  sah  und  mehr  als  ein  halbes  Dutzend  solcher  Fülle 
beobachtet  habe.  Er  betont,  dass  nicht  alle  Herde  im  Stirnlappen 
von  derartigen  Psychosen  begleitet  sein  müssten,  dass  die  Moria 
aber,  wenn  vorhanden,  ein  werthvolles  Symptom  sei  bei 
Geschwülsten,  die  auf  den  Stirnlappen  hinweisen. 

Der  Vollständigkeit  halber  muss  ich  noch  der  experimentellen 
Arbeit  von  Goltz  gedenken,  betitelt  „Der  Hund  ohne  Grosshirn" 
(Pflüger's  Archiv.  Bd.  LI).  Er  bespricht  von  drei  Hunden,  welchen  er 
das  ganze  Grosshirn  mit  dem  Hesser  weggenommen  und  am  Leben 
erhielt,  am  eingehendsten  einen  Hund,  welcher  „bei  völliger  Gesund- 
heit" 18  Monate  danach  noch  lebte  und  dann  getödtet  ward.  Nur 
durch  starke  Sinnesreize  (starke  Geräusche,  derbes  Anfassen)  er- 
wachte der  Hund  aus  dem  normal  erscheinenden  Schlafe.  Aus  dem 
Käfig  gehoben,  bekommt  er  einen  WnthanfUl.  Im  Käfig  wandert  er 
unermüdlich  umher,  besonders  wenn  er  hungrig  ist.  Die  Bewegungen 
sind  Reitbahnbewegungen.  Auf  glattem  Boden  gleitet  er  leicht  ans, 
auf  rauhem  gebt  er  ziemlich  sicher.  Drückt  oder  zerrt  man  eine  Haut- 
steile,  so  knurrt  oder  bellt  er,  beisst  auch,  trifft  aber  nur  selten  die 
beleidigende  Hand.   Er  tritt  nie  mit  dem  Fussrttcken  auf,  verbessert 
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abnorme  Lagerungen  des  Fasses.  Wenn  schon  ihn  Tastreize  zu  zweck- 
mässigem Handeln  veranlassen,  ist  der  Tastsinn  doch  merkbar  abge- 
stumpft. Ihm  fehlt  jeder  Ausdruck  der  Freude  und  Furcht.  Er  ist 
weder  taub,  noch  blind,  er  schliesst  die  Augen  auf  grellen  Lichtreiz 
einer  Blendlaterne,  er  vermag  aber  nicht  die  Gesichteeindrücke  zu 
zielbewusstem  Handeln  zu  verwerthen  (er  vermeidet  nicht  Hinder- 
nisse, ist  theilnahmslos  gegen  fremde  Hunde  und  gegen  drohende 
Geberden).  Er  lernte  von  selbst  fressen  und  saufen,  konnte  aber  die 
Nahrung  nicht  selbständig  aufsuchen.  Er  hat  Geschmack  (spie  Nah- 
rung aus,  die  mit  Chinin  versetzt  war).  Er  konnte  schon  3  Tage  nach 
der  letzten  Operation  im  Zimmer  umhergehen,  ohne  zu  fallen.  Die 
Ortsbewegung  kräftigte  sich  bald,  später  magerte  der  Hinterkörper 
immer  mehr  ab,  die  Bewegungen  wurden  immer  mehr  kraftlos  und 
unsicher  (wie  Goltz  vermuthet  wegen  secundärer  Entartung  des 
-  Backenmarks),  doch  konnte  er  noch  wenige  Wochen  vor  seinem  Tode 
sich  anf  den  Hinterbeinen  aufrichten  und  die  Vorderfttsse  auf  den 
Kifigrand  setzen.  —  Die  Section  ergab,  dass  die  gesammte  Mantel- 
8abstanz  des  Gehirns  fortgeschnitten  war,  mit  Ausnahme  des  Uncus; 
letzterer,  sowie  ein  grosser  Theil  vom  Streifen-  und  Sehhügel  bis  in 
die  linken  Vierhügel  hinein  war  erweicht.  —  „Der  wichtigste  Ausfall 
nach  Entfernung  des  Grosshirns  ist  der  Wegfall  aller  der  Aeuase- 
mogen,  aqs  welchen  wir  auf  Verstand,  Gedächtniss,  Ueberlegung  und 
Intelligenz  des  Thieres  sebliessen.  Er  wird  durch  frühere  Erlebnisse 
nicht  gewitzigt,  erlebt  überhaupt  nichts  mehr,  da  er  keine  Erinne- 
rungen besitzt,  ist  wesentlich  nur  ein  Kind  des  Augenblicks  und  ähnelt 
einer  verwickelten  Reflexmaschine." 

Mit  Recht  betont  Ferrier,  dass  die  Grosshirnabtragung  für  oder 
gegen  die  Localisation  der  Functionen  nicht  zu  verwerthen  ist,  ebenso 
Hitzig  (Berliner  klin.  Wochenschr.  vom  4.  October  1886). 

Wir  ersehen  hieraus,  dass  niedere  Thiere  selbst  einen  so  ge- 
waltigen Eingriff,  wie  die  Wegnahme  beider  Hemisphären,  relativ 
lange  vertragen  und  selbst  die  Locomotion  nicht  wesentlich  geschä- 
digt erscheint  —  ein  Zeichen  der  grossen  Differenz  in  der  Bedeu- 
tung der  Hemisphären  für  niedere  Thiere  im  Vergleich  zum  Affen  und 
Mensehen.  Man  vergleiche  meine  Einleitung  im  nächsten  Kapitel  über 
Sensibilität.  Hieraus  folgt,  dass  für  klinisch  verwerthbare  Zwecke 
die  Experimente  am  Affenhirn  maassgebend  sind,  da  beim  Affen, 
analog  wie  beim  Menschen,  schwere  Läsion  der  motorischen  Zone 
andauernde  schwere  Hemiplegie  erzeugt;  am  wertvollsten  sind  die 
Experimente  am  anthropoiden  Affen,  worüber  ich  später  sprechen 
werde. 
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Elektrische  Experimente  am  Grosshirn  des  Affen  und  Exstirpation. 

Dies  führt  mich  zu  den  interessanten  Vorlesungen  vonFerrier 
über  Himlocalisation  (Lancet  1890)  und  gebe  ich  einen  kurzen  Aus- 
zag  seiner  zweiten  Vorlesung  „Ueber  die  Himlocalisation  beim 
Affen"  nach  seinen  Experimenten  und  denen  von  Horsley ,  Schäfer 
und  Beevor,  welche,  wie  er  betont,  in  allen  wesentlichen  Punkten 
seine  experimentellen  Ergebnisse  bestätigten,  aber  mit  noch  mehr 
Detail  und  Genauigkeit  die  functionellen  Gebiete  differenzirten.  Er 
legt  das  Localisationsschema  vom  Hirn  des  Macacus  sinicus  (Bonnet 
monkey)  von  Beevor  und  Horsley  zu  Grunde.  Vergleichen  wir 
damit  Ferrier's  werthvolles  Schema  seiner  Himlocalisation  am  Affen- 
hirn in  seinem  Werke  „Ueber  die  Functionen  des  Gehirns",  übersetzt 
von  Obersteiner,  S.  156,  Fig.  28  u.  29,  so  stellt  Horsley  und 
Beevor 's  Schema  die  detaillirtere  Localisation  der  letzteren  in  klares 
Licht,  sowohl  betreffs  schärferer  Abgrenzung  der  Segmente  der  Ex- 
tremitäten, Erweiterung  der  Region  für  die  obere  Extremität,  welche 
nach  Ferrier  das  mittlere  Drittel,  bei  jenen  ziemlich  die  mittleren 
2/4  der  Centralwindungen  einnimmt,  auch  ward  für  Daumen  und 
grosse  Zehe  ein  specielles  Centrum  von  ihnen  entdeckt  und  das  vor- 
derste, noch  in  der  Stirnwindung  gelegene  Gebiet  für  Deviation  con- 
jugöe  von  Kopf  und  Augen  nach  der  entgegengesetzten  Seite,  wofür 
Ferrier  nur  das  Centrum  Nr.  12  abgesteckt,  erweitert  in  drei  Ge- 
biete, ein  oberes  (Kopf  nach  entgegengesetzter  Seite  —  Nackencentrum), 
ein  mittleres  (Kopf  und  Augen  nach  entgegengesetzter  Seite)  und  ein 
unteres  (nur  Augen  nach  entgegengesetzter  Seite). 

Ich  schicke  diese  Details  voraus,  wie  sie  mir  die  Leetüre  von 
Horsley  und  Beevor's  Arbeit  ergeben,  betitelt  „A  further  minute 
analysis  by  electric  Stimulation  of  the  so  called  motor  region  of  the 
cortex  cerebri  in  the  monkey  (Macacus  sinicus)",  Phil.  Transactions. 
Vol.  179B.  p.  205—256,  die  Resultate  von  23  Experimenten. 

Ich  gehe  nun  zu  Ferrier's  Schilderung  über. 

Er  beginnt  mit  dem  vordersten  Theil  des  Stirnlappens,  dem  so- 
genannten präfrontalen  Lappen,  welcher  nach  vorn  liegt  von  einer 
Linie,  welche  rechtwinklig  gezogen  ist  zum  vorderen  Ende  des  Snlcus 
praecentralis;  derselbe  giebt  bei  elektrischer  Beizung  keinen  Effect 
Zwischen  dieser  Linie  und  dem  präcentralen  Sulcus,  letzteren  noch 
nach  aufwärts  verlängert  gedacht  bis  zur  Fissura  longitudinalis,  haben 
wir  ein  Gebiet,  dessen  elektrische  Reizung  Oeffnen  der  Augen,  Er- 
weiterung der  Papillen  und  Bewegung  der  Augen  und  des  Kopfes 
nach  der  entgegengesetzten  Seite  erzielt.    Dieses  Gebiet  ist  mittelst 
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elektrischer  minimaler  Reizung  von  Horsley  und  Beevor  noch 
weiter  differenzirt,  wie  ich  oben  angedeutet,  und  ist  an  ihrem  Schema 
ersichtlich;  es  reicht  hiernach  auch  weiter  abwärts  und  ist  nach  hinten 
Tom  Sulcus  praecentralis  begrenzt 

Am  oberen  Ende  beider  Centralwindungen,  am  oberen  Scheitel- 
läppchen  und  ausgedehnt  über  den  Hemisphärenrand  hinweg  in  den 
hinteren  Theil  der  Marginalwindung  (den  Paracentrallappen)  erzeugt 
elektrische  Reizung  Bewegung  der  unteren  Extremität,  hinter  der 
Fissura  Rolandi  ausschliesslich  Bewegung  des  Fusses  und  der  Zehen, 
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Fig.  1. 

Motorische  Region  der  Hirnrinde  nach  Beevor  und  Horsley. 

a  Sulcus  praecentralis.    b  Fissura  Rolandi.    c  Bakus  iatnp&rietelis. 

yor  der  Fissura  combinirt  mit  Beugung  des  Beins  und  der  Hüfte,  am 
oberen  Ende  der  Fissura  Rolandi  kann  die  grosse  Zehe  allein  in 
Bewegung  gesetzt  werden.  —  Die  feinere  segmentäre  Differenzirung 
infolge  elektrischer  minimaler  Reizung  findet  sich  auf  Horsley's  und 
Beevor's  Abbildung  (siehe  meine  Zeichnung  Fig.  1). 

Unter  der  Schenkelregion  und  theilweise  nach  vorn  von  ihr,  das 
mittlere  Drittel  (nach  Ferrier)  oder  ziemlich  die  mittleren  2/*  der 
Centralwindungen  (nach  Horsley)  einnehmend,  ist  die  Region  für 
die  obere  Extremität.  Hier  kann  man  mehr  oder  weniger  vollkommen 
differenziren:  Bewegungen  des  Oberarms  (am  meisten  nach  vorn  auf 
Ferrier 's  Area  5,  Extension  des  Arms  nach  vorn,  um  etwas  zu  er- 
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reichen ,  Protraction,  dahinter  Area  4  für  Retraction  und  Addoction 
des  Oberarms),  dann  die  Centren  für  Vorderarm,  dann  Handgelenk, 
Finger  und  Daumen.  Die  Gebiete  für  die  am  meisten  nach  oben 
gelegenen  Gelenke  finden  sich  im  oberen  Theile  dieser  Region,  für 
die  fernabgelegenen,  sogenannten  distalen  Segmente  (Finger  und , 
Danmen)  am  untersten  Theile  dieser  Region.  Bei  minimaler  Reizung 
am  unteren  Ende  des  intraparietalen  Sulcus  kann  der  Daumen  allein 
in  Bewegung  gesetzt  werden. 

Unter  der  Armregion,  das  untere  Drittel  der  Centralwindnngen 
einnehmend,  befindet  sich  das  Gebiet,  dessen  Reizung  Bewegung  von 
Gesicht,  Zunge  und  Mund  macht,  im  obersten  Theil  dieses  Gebiets 
Gentren  für  die  oberen  Gesichtsmuskeln  vor  der  Fissura  Rolandi 
und  des  Platysma,  welches  den  Mundwinkel  retrahirt,  hinter  der 
Fissura  Rolandi  gelegen.  Reizung  der  unteren  Partie  erzeugt  Be- 
wegung des  Mundes  und  der  Zunge  mit  Vorwärtsstossen  der  Zunge, 
durch  Reizung  vorn  (Area  9)  Zurückziehen  derselben  (in  der  dahinter 
gelegenen  Area). 

Er  gedenkt  noch  der  Entdeckung  von  Semon  und  Horsley, 
des  Gentrums  ftlr  Glottisschluss,  bekanntlich  nach  hinten  vom  unteren 
Ende  des  Sulcus  praecentralis  beim  Affen,  nachdem  dies  bezügliche 
Centrum  am  Hunde  zuvor  von  Krause  bereits  constatirt  war. 
Ferrier  erwähnt,  dass  er  schon  mehrere  Jahre  vorher  durch  Rei- 
zung in  dieser  Gegend  oft  Bellen  beim  Hunde,  Miauen  bei  Katzen 
beobachtet  In  meinem  früheren  Referat  habe  ich  dieser  Details  von 
Horsley  und  Semon,  das  Larynxcentrum  betreffend,  eingehend  ge- 
dacht, auch  der  analogen  Localisationsstelle  am  Knie  der  Capsula 
interna. 

Ferrier  hebt  schliesslich  hervor,  dass  die  Gebiete  für  Augen 
und  Kopf,  Arm  und  Bein  sich  über  den  medialen  Hemisphärenrand 
hinaus  in  die  marginale  Windung  hinein  erstrecken,  und  schildert  kurz 
Horsley^  und  Schäfer 's  Ergebnisse,  worüber  ich  später  specieller 
nach  dem  Original  berichten  werde. 

Ich  übergehe  die  motorischen  Reizeffecte,  welche  Ferrier  an 
den  corticalen  Sinnescentren  erzielte;  er  deutet  dieselben  als  reflecto- 
rische,  in  der  Sehspbäre  als  Reaction  auf  subjective  Lichteffeete 
(elektrisch  erzeugt),  in  der  Hörsphäre  auf  Scballeindrücke  oder  in- 
tensive Geräusche,  welche  die  Thiere  selbst  erschreckten,  auf  Geruchfi- 
sensationen  über  der  Riechsphäre  (siehe  Sinnescentren). 

Nachdem  F  e  r  r  i  er  die  Resultate  der  elektrischen  Reizung  an  der 
Hirnrinde  zusammengestellt,  betont  er,  dass  die  Reizmethode  nicht 
fähig  sei,  die  Grenzen  der  respectiven  Centren  exact  zu  bestimmen, 
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denn  Gegenden,  die  in  nächster  Nachbarschaft  zu  einander  stehen, 
anatomisch  und  functionell,  sind  geeignet,  zusammen  in  Erregung  zu 
treten  durch  Diffusion  des  Reizes.  Ich  möchte  beifügen,  dass  sich 
hieraus  der  Werth  der  minimal  elektrischen  Reize  erklärt,  welche 
Horsley  und  Beevor  sich  bei  ihren  Rindenexperimenten  zum  Ge- 
setz gemacht  Ferrier  sagt,  dass  die  Gebiete  so  abgegrenzt 
sind,  wie  die  Glieder  des  Körpers  selbst;  aber  obgleich  Einzel- 
bewegung eines  Gliedes  isolirt  erzielt  werden  kann  durch  minimale 
Rekung  eines  bestimmten  Punktes  in  dem  allgemeinen  Gentrum, 
so  könne  dennoch  dieselbe  Bewegung,  aber  combinirt  mit  anderen 
Bewegungen  auftreten,  wenn  eine  andere  Stelle  des  allge- 
meinen Centrums  gereizt  wird.  Dies  könne  so  gedeutet  wer- 
den, dass  die  besondere  Bewegung  z.  B.  des  Daumens  in  dem  ganzen 
Anngebiet  repräsentirt  ist  (analoge  Ansichten  vertritt  bekanntlich 
Einer  „Ueber  die  Legalisation  der  Functionen  der  Grosshirnrinde 
des  Mensehen",  Tafel  25),  oder  aber  es  handle  sich  um  Diffusion  des 
elektrischen  Reizes.    Die  Entscheidung  sei  schwer. 

Er  bespricht  dann  weiter  die  Reactionen  der  Centren  auf  elek- 
trischen Reiz.  Es  seien  nicht  reine  Muskelcontractionen,  sondern 
synergische  Bewegungen  coordinirt  zu  Handlungen.  Dasselbe  sagt 
aueh  Jastrowitz  in  seinem  Werke  „Ueber  Hirnlocalisation  des 
Menschen"  S.  26:  „Die  motorischen  Functionen  der  Rindenfelder  im 
Hirn  bedeuten  willkürliche  Bewegungsformen  der  Glieder.  Einzelne 
Muskeln  sind  dabei  nur  so  weit  repräsentirt,  als  sie  eben  singulare 
willkürliche  Bewegungsformen  darstellen." 

Zur  Illustration  genügen  einige  recht  lehrreiche  Beispiele,  aus 
Ferrier' s  „Functionen  des  Hirns"  von  mir  entnommen,  die  auch 
eine  gewisse  Wichtigkeit  haben,  da  sie  am  Affen  entdeckt  sind.  So 
Gonstatirte  er  bei  elektrischer  Reizung  des  oberen  Scheitelläppchens 
Vorwärtsbewegung  der  entgegengesetzten  Hinterextremität,  wie  beim 
Gehen,  am  meisten  nach  vorn  gelegen  im  Armcentrum: 
Extension  des  gegenüberliegenden  Armes  und  der  Hand,  um  etwas 
za  berühren;  dann  hinter  der  Fissura  Rolandi  im  mittleren  Drittel 
der  hinteren  Central  Windung:  Greif bewegungen  der  Finger  und  Hand; 
dann  in  der  vorderen  Gentralwindung  nahe  der  Umbiegungsstelle  des 
Stleus  praecentralis:  Supination  und  Flexion  des  Vorderarmes,  wo- 
durch die  Hand  zum  Munde  geführt  wird;  endlich  am  unteren  Ende 
der  Fissura  Rolandi  am  unteren  Ende  der  vorderen  Gentralwindung 
ia  gleicher  Höhe  mit  der  untersten  Stirnwindung:  Oeffnen  des  Mundes 
mit  Vorstrecken  oder  Zurückziehen  der  Zunge  —  auch  nach  Ent- 
fernung der  Elektroden  bleibt  noch  oft  abwechselndes  Oeffnen  und 
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Schlies8en  des  Mondes  mit  Zungenbewegung  zurück  (also  bilateraler 
Effect).  Dicht  vor  dem  letzterwähnten  Centram  haben  Beevor  und 
Horsley  ein  Centram  für  Kaubewegung  (motorischer  Trigeminuß) 
and  vor  diesem  das  Centram  für  Schlingen  abgegrenzt  (der  erste  Im- 
puls beim  Schlingen  ist  bekanntlich  willkürlich,  der  Schlingaet  selbst 
aber  ein  Reflexvorgang).  Ferrier  sagt  dann  weiter:  „Neuerdings 
haben  die  Chirurgen  bei  verschiedenen  Gelegenheiten 
milde  Faradisation  der  Rinde  beim  Menschen  vorgenom- 
men, am  genau  die  Gegenden  zu  bestimmen,  welche  sie 
behufs  Heilung  der  focalen  Epilepsie  zu  exstirpiren 
wünschten".  Er  führt  4  solche  Fälle  an,  die  ich  in  meinem  Referat 
über  den  internationalen  Congress  in  Berlin  wortgetreu  wiederge- 
geben ;  ich  muss  hierauf  verweisen,  werde  aber  dafür  in  der  nächsten 
Rubrik  (Experimente  am  Orangutang)  zwei  Beobachtungen  von  Hors- 
ley am  Menschen  wiedergeben. 

Auf  Grund  der  elektrischen  Reizeffecte  an  der  Hirnrinde  des 
Menschen  kommt  Ferrier  zu  dem  Schlüsse,  dass  „alle  diese  am 
Menschenhirn  gewonnenen  Resultate  in  bündiger  Har- 
monie stehen  mit  denen,  welche  gewonnen  wurden  durch 
elektrische  Reizung  des  Affenhirns.  Wir  haben  daher  alle 
Ursache,  zu  glauben,  das  ceteris  paribus  die  functionellen  Beziehungen 
der  menschlichen  Rinde  identisch  sind  mit  denen  der  niedrigeren 
Thiere."  (Der  letztere  Schluss  ist  vielleicht  etwas  zu  weitgehend.) 
Die  soeben  betonte  bündige  Harmonie  lehrt  uns  die  am  Affenhirn 
gewonnenen  Resultate  nicht  blos  vom  physiologischen  Standpunkte 
würdigen,  sondern  auch  für  klinische  Zwecke  thunlichst  zu  verwerthen, 
wie  dies  bekanntlich  Horsley  für  seine  Trepanationen  am  Menschen 
in  so  erfolgreicher  Weise  gethan. 

Den  schlagendsten  Beweis  lttr  die  hohe  Stufe  der  mo- 
torischen Rindenfunction  beim  Affen  and  ihre  relative 
Gleichwerthigkeit  mit  dem  Menschen  (im  Gegensatz  zu  den 
niederen  Thieren)  liefert  die  Zerstörung  der  motorischen 
Zone  beim  Affen,  welche  Ferrier  in  seiner  letzten  sechsten  Vorlesung 
schildert.  Ich  theile  nur  das  Wesentlichste  in  Kürze  mit.  Ferrier 
schildert  einen  Affen,  welchen  er  im  Jahre  1881  auf  dem  internationalen 
medicinischen  Congresse  zu  London  vorstellte.  Das  auf  der  linken 
Hemisphäre  zerstörte  Gebiet  umfasste  beide  Centralwindungen  (ausser 
an  ihrem  oberen  und  unteren  Ende),  die  Basis  der  oberen  Stirnwin- 
dung und  den  voideren  Rand  des  Gyrus  angularis.  Die  unmittel- 
bare Folge  war  complete  rechtsseitige  Hemiplegie  mit 
Deviation   conjugöe   von  Kopf  und   Augen   nach   links, 
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letztere  bestand  nur  auf  Zeit  (also  wie  beim  Menschen).  Die  com- 
plete  rechtsseitige  Hemiplegie  dagegen  ward  noch  8  Monate  nach 
der  Operation  constatirt.  Sie  war  von  Contractur  der  gelähmten 
Glieder  gefolgt  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen.  Die  cutane  Sensi- 
bilität erschien  nicht  beeinträchtigt,  sofern  die  geringste  Berührung 
Aufmerksamkeit  erregte,  Stiche  schienen  ebenso  schmerzhaft,  wie  auf 
der  gesunden  Seite.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  secun- 
däre  Degeneration  der  Pyramidenstränge  durch  das  ganze  Rücken- 
mark hindurch  (also  analog  wie  beim  Menschen).  In  einem  anderen 
Falle  excidirte  Ferrier  das  obere  Ende  derFissura  Rolandi  beim 
Affen:  complete  Lähmung  des  rechten  Beines  war  die  Folge,  es  schloss 
rieh  Contractur  an,  Sensibilität  normal.  Ferrier  betont,  dass  er 
nie  Sensibilitätsstörungen  nach  Excision  motorischer  Centren  beim 
Affen  gesehen  (im  Gegensatz  zum  Hunde,  wo  es  bekanntlich  Munk 
sehr  fein  nachgewiesen).  Bei  5  Fällen  von  Excision  der  motorischen 
Binde  beim  Menschen  habe  bei  2  Fällen  von  Bergmann  die  Sensi- 
bilität sich  intact  gezeigt.  Ferrier  zerstörte  dann  den  ganzen 
linken  Stirnlappen  beim  Affen,  es  folgte  Deviation  conjugöe 
von  Kopf  und  Augen  nach  links  —  sie  bestand  bis  zum  Tode 
(10  Tage  nach  der  Operation)  — ,  Herabhängen  des  rechten  Augenlides 
und  Contraction  der  rechten  Pupille.  Zerstörung  beider  Stirn- 
lappen macht  Lähmung  der  Bewegung  von  Augen  und 
Kopf. 

Ferrier  und  Goltz  constatirten  bei  Stirnlappenzerstörung 
psychischen  Defect  mit  Unfähigkeit,  Objecte  zu  fixiren.  Bei 
57  Fällen  von  Stirnläsionen  beim  Menschen  ward  2  mal  Deviation 
conjugäe,  12  mal  Intelligenzschädigung,  aber  keine  motorische  Lähmung 
constatirt,  also  entsprechend  den  elektrischen  Resultaten  beim  Affen. 
Ferrier  zerstörte  ferner  beide  Central  Windungen  beim  Affen  da, 
wo  die  Handregion  liegt,  es  war  gefolgt  von  completer  Lähmung  der 
Hand  und  schwacher  Beugung  des  Vorderarms,  ohne  Affection  der 
Schalter,  Sensibilität  normal. 

Hieraus  erhellt  zur  Gentige,  dass  dem  Affenexperiment  eine  ganz 
andere  Bedeutung  für  klinische  Verwerthung  beim  Menschen  inne- 
wohnt, und  werde  ich  aus  diesem  Grunde  Horsley's  neueste  Ex- 
perimente am  Hirn  des  anthropoiden  Affen,  des  Orang,  später  de- 
taillirt  wiedergeben. 

Zuvor  muss  ich  aber  noch  in  Kürze  einer  früheren  Arbeit  von 
Horsley  und  Schäfer  gedenken,  weil  sie  eine  wichtige  Ergänzung 
zu  obigem  Rindenschema  bildet.  Sie  ist  betitelt:  A  record  of  experi- 
ments  upon  the  funetion  of  the  cerebral  cortex  von  Prof.  Horsley 
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und  Schäfer.  Phil.  Transactions  1888.  Ich  übergehe  die  werth- 
vollen  Resultate  von  Reizung  der  motorischen  Zone,  die  ich  nach 
Ferrier's  Znsammenstellung  bereits  erörtert.  Ich  beabsichtige  nur 
ihre  Resultate  am  Randwulst,  Gyrus  marginalis,  zu  besprechen.  Dieser 
bildet  beiderseits  die  mediale,  dem  Sulcus  longitudinalis  zugekehrte 
Seite  der  Hemisphären ,  nach  unten  begrenzt  durch  die  Fissura  cal- 
loso-marginalis.  Diesem  Gyrus  gehört  auch  der  Paracentralgyrns  an 
(d.  i.  die  auf  die  mediale  Seite  der  Hemisphäre  sich  ausdehnende 
Fortsetzung  der  beiden  Central  Windungen),  welcher  schon  von  Fer  rier 
als  motorische  Region  vorwiegend  für  die  unteren  Extremitäten  beim 
Affen,  von  Charcot  als  Beinregion  des  Menschen  durch  klinische 
Thatsachen  nachgewiesen.  Die  Abbildung  Nr.  2  stellt  schema- 
tisch die  elektrischen  Reizeffecte  zusammen,  welche  Horsley  und 
Schäfer  am  Gyrus  marginalis  erhielten.  Es  sind  von  vorn  nach 
hinten  gelagert:  Centren  für  Bewegung  von  Kopf  und  Augen  nach 
entgegengesetzter  Seite,  dahinter  für  Schulter  und  Ann  der  gegen- 
überliegenden Seite,  dann  Centren  für  Rotation  und  laterale 
Bewegung  der  contralateralen  Wirbelsäulenmusculatur  (Rumpf- 
centrum), Bewegung  von  Schwanz  und  Becken,  Extension  der  Hüfte 
(Glutaeuscentrum  mit  Streckung  der  Hüfte,  während  auf  der  Con- 
vexität  der  Hemisphäre  im  Hüftcentrum  Flexion  derselben  als  Reiz- 
effect  constatirt  ward),  dahinter  das  Kniecentrum  mit  Beugung  des 
Knies  (am  medialen  oberen  Ende  der  vorderen  Centralwindung),  oft 
combinirt  mit  Contraction  der  Wade  und  Auswärtsdrehung  des  Fnsses; 
schliesslich  am  hinteren  Ende  des  Randwulstes  Bewegung  von  Fuss 
(Dorsalflexion)  und  Zehen  (Extension  derselben). 

Das  motorische  Gebiet  des  Randwulstes  beginnt  nach  vorn 
gegenüber  dem  vorderen  Ende  des  Corpus  callosum  (in  der  präfron- 
talen Region  ist  somit  der  Randwulst  elektrisch  unerregbar),  hinten 
endet  es  am  Ende  der  Fissura  calloso- marginalis. 

Ueberblicken  wir  nochmals  die  Reizeffecte,  so  sehen  wir  analoge 
Reizeffecte  wie  an  der  Convexität  der  Hemisphären  mit  Ausschluss 
der  Reizeffecte  vom  unteren  Drittel  der  motorischen  Region  für  Faci- 
alis und  Zunge  und  für  die  distalen  Enden  der  oberen  Extremität! 
doch  reicht  das  Armcentrum  auch  in  die  mediale  Fläche  der  Hemi- 
sphäre hinein,  dagegen  ist  das  Beincentrum  auch  hier  in  allen  Seg- 
menten differenzirt,  wenn  schon  nicht  so  scharf  abgegrenzt  wie  an 
der  Convexität  Das  Beincentrum  entspricht  dem  Paracen- 
tral läppen,  also  analog  wie  beim  Menschen.  Besonders  werthvoll 
ist  der  Nachweis  der  Rumpfregion  im  Randwulst,  da  dieselbe 
auf  der  äusseren  Oberfläche  des  Gehirns  nach  Horsley's  Schema 
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nicht  vertreten  ist.  Horsley  und  Schäfer  differiren  in  dieser 
Hinsicht  von  Munk,  welcher  das  Rumpfcentrum,  auf  seinem  Schema 
des  Handehirns  mit  I  bezeichnet,  beim  Hände  und  Affen  in  die  Stirn- 
region verlegt  und  durch  Abtragung  beider  Stirnlappen  Bewegungs- 
störungen des  Rumpfes  beim  Hunde,  des  Nackens  und  Rampfes  beim 
Affen  erzielte  („Ueber  die  Stirnlappen  des  Grosshirns".  Sitzungsberichte 
der  kgl.  preuss.  Akademie.  1882). 

Durch  Abträgung  der  Rumpfregion  in  beiden  Randwülsten  (um 
bilaterale  Einflüsse  aaszuschalten)  führten  Horsley  und  Seh  Ufer  den 
Nachweis,  dass  ihr  Rumpfcentrum  beim  Affen  richtig  ist,  denn  es 
folgte  totale  Lähmung  der  Rampfmusculatur,  infolgedessen  konnte 
der  Affe  sieht  mehr  aufrecht  sitzen  und  liegt  nach  vornüber  geneigt 
(auf  Platte  3,  Fig.  20  dargestellt).  Die  Folge  der  beiderseitigen  Ab- 
tragung des  fast  ganzen  Randwulstes  f)  war  complete  Lähmung  der 
Rumpfmuskeln,  leichte  Parese  des  Arms  bezüglich  der  Schulterbe- 
wegung, geringere  des  Armes,  kaum  wahrnehmbare  der  Finger,  sehr 
extensive  Lähmung  der  Beinmuskeln  in  allen  Segmenten  mit  Ausnahme 
des  Ileopsoas  und  Tensor  fasciae,  so  dass  der  nach  vornüber  geneigt 
liegende  Affe  sich  nur  mit  den  Armen  und  mittelst  Beugung  der  Hüfte 
vorwärts  bewegen  kann,  Beine  und  Füsse  liegen  ausgestreckt  und 
werden  nachgeschleift.  Die  Paralyse  blieb  permanent.  Die  Resultate 
nach  einseitiger  Abtragung  des  Randwulstes  sind  nicht  so  auf- 
fällig, da  da*  Affe  normale  Haltung  beibehält,  doch  ist  die  Rampf- 
drebung  nach  der  entgegengesetzten  Seite  mangelhaft,  und  Paralyse 
des  gegenüberliegenden  Beins  sehr  deutlich. 

Die  Rumpfregion  hat  für  uns  auch  ein  klinisches  Interesse,  da 
Nothnagel,  wie  ich  glaube,  der  Erste  war,  welcher  in  seinem 
Werke  „Localisation  der  Hirnfunctionen"  den  Nachweis  klinisch  brachte, 
dass  bei  Rindenläsionen  auch  halbseitige  Rumpflähmung  folgen  kann; 
sie  muss  aber  genau  erforscht  werden  (Inspirationsbewegung  an  der 
gelähmten  Rumpf faälfte  abgeschwächt),  sie  wird  erst  markirt, 
wenn  symmetrische  Hirnherde  auf  beiden  Hemisphären 
doppelseitige  Rumpfläbmung  erzeugen,  weil  beim  Rumpf 
Mrch  bilaterale  Berinflnssung  herrscht.  —  Die  Resultate  bezüglich 
Exstirpation  der  motorischen  Zone  an  der  Convexität  der  Hemisphären 
übergehe  ich,  da  ich  sie  nach  Ferrier's  Ergebnissen  mitgetheilt. 
Horsley  betont,  dass  die  motorische  Lähmung  nur  dann 
Tollständig  ist,  wenn  der  Randwulst  mit  exstirpirt  wird. 


1)  Tom  Niveau  des  vorderen  Endes  des  Corpus  callosum  bis  zum  hinteren 
Ende  der  Windung,  also  des  ganzen  elektrisch  erregbaren  Gebiets  des  Randwalstes. 
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Abtragung  der  motorischen  Zone  nur  an  der  Convexität  schädige 
hauptsächlich  die  Complexität  der  Muskelbewegungen,  besonders  von 
Arm,  Fingern,  Gesicht  und  Kopf. 

Da  nun,  wie  Ferrier  betont,  grosse  Differenzen  bestehen  bei 
den  verschiedenen  Thieren  betreffs  der  relativen  Ausdehnung  der 
motorischen  Gentren  und  des  Charakters  der  Bewegungen,  mit  denen 
diese  Centren  in  Beziehung  stehen,  so  ist  es  einleuchtend,  dass  die 
experimentellen  Ergebnisse  am  anthropoiden,  dem  Menschen  somit 
am  nächsten  stehenden  Affen,  zu  welchen  ich  jetzt  übergehe,  am 
werthvollsten  sind,  und  scheint  es  mir  aus  diesem  Grunde  gerecht- 
fertigt, dass  ich  sie  detaillirter  wiedergebe;  diese  Details  sind  zu- 
gleich ein  sprechender  Beweis  der  feinen  Beobachtungsgabe  und  grossen 
Sorgfalt  von  Beevor  und  Horsley  bei  Prüfung  des  motorischen 
Gebietes. 

„Elektrische  Reizeffecte  an  der  Hirnrinde  und  inneren  Kapsel  eines 
Orangutang"  von  Beevor  und  Horsley  (Philos.  Transactions. 
Vol.  181  B.  p.  129—158). 

Sie  untersuchten  mittelst  secundären  faradischen  Stroms  die  Hirn- 
rinde eines  anthropoiden  Affen,  eines  2'/2  Jahre  alten  Orangutang, 
um,  wie  sie  betonen,  desto  correcter  die  Art  der  Localisation  beim 
Menschen  zu  würdigen,  und  benutzten  zwei  feine,  2  Mm.  von  einander 
abstehende  Platinknöpfe,  welche  sie  in  der  Längsaxe  des  Hirns 
aufsetzten,  nachdem  sie  zuvor  die  freigelegte  Hirnfläche  und  deren 
Furchen  auf  Papier  gezeichnet  und  dieselbe  mit  lauter  Quadraten 
von  4  Qmm.  Fläche  versehen  hatten  behufs  Notirung  der  Reizeffecte. 
Der  angewandte  Strom  musste  stärker  sein,  als  beim  Macacusaffen, 
und  erzeugte  auf  der  Zunge  Mißsgefühl,  an  Schmerz  grenzend.  Dieser 
minimale  Reiz  ward  überall  angewandt.  Sie  begannen  mit  den  Centren 
für  feinere  Bewegungen,  weil  deren  Reizbarkeit  rascher  erlischt,  und 
gingen  dann  zu  den  Centren  für  ausgiebigere  Bewegungen  über. 

Die  Centralwindungen  haben  dieselbe  Lage  und  Beziehungen, 
wie  beim  Menschen,  und  sind  durch  dieselben  Furchen  begrenzt 
Die  drei  Stirnwindungen  bieten  mehr  Schwierigkeit  und  ist  nur  die 
erste  durch  den  Suprafrontalsulcus  deutlich  abgegrenzt.  Für  topo- 
graphische Zwecke  sind  die  Furchen  wichtiger,  als  die  Windungen, 
doch  findet  die  Repräsentation  der  Bewegung  in  der  Rinde  nur  auf 
der  Höhe  der  Windungen  statt,  nach  den  Furchen  zu  klingt  sie  aus, 
während  die  Furchen  selbst  unerregbar  sind;  dies  ist  beim  Orang 
noch  markirter,  als  beim  Macacus,  beim  Menschen  ist  dies  Gesetz 
noch  vollgültiger. 
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Reizresultate  an  der  linken  Hemisphäre  (siehe  Abbildung). 

Bewegungen  von  Augen  und  Augenlidern: 

1.  Bewegung  beider  Augen  nach  der  entgegenge- 
setzten Seite.  (Das  Centrum  liegt  nach  vorn  vom  Präcentralsulcus.) 

2.  Gombinirte  Bewegung  von  Augenlidern,  welche 
stark  geöffnet  werden,  Augäpfel  und  Kopf  in  der  Hori- 
zontalebene nach  der  entgegengesetzten  Seite  gewandt 
(auf  der  vorderen  Gentralwindung). 

3.  Bilateraler  Schluss  der  Augenlider,  aber  das  der  ent- 
gegengesetzten Seite  stärker  (unter  dem  vorigen  Gentrum  auf  vorderer 
Central  Windung). 


Fig.  2. 

Linke  Hemisphäre  des  Orangutang  nach  B  e  e  v  o  r  und  H  o  r  s  1  e  y . 

a  Eversion  der  rechten  Oberlippe. 

b  Betraction  des  rechtem  Mundwinkels. 

Bewegungen  des  Gesiebte: 

Beginnen  wir  mit  den  unilateralen  Reizeff ecten : 

1.  Erheben  der  Oberlippe  der  entgegengesetzten  Seite. 
Das  Gentrum  bildet  ein  schmales  Band  auf  der  hinteren  Centralwin- 
dang,  dicht  hinter  der  Fissura  Rolandi. 

2.  Horizontale  Betraction  des  Mundwinkels  der  ent- 
gegengesetzten Seite.    Dies  Centram  umfasst  auf  der  vorderen 
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Centralwindung  das  mittlere  Drittel  zwischen  Fissura  Sylvii  and  dem 
winkelförmigen  Knie  der  Fissura  Rolandi. 

3.  Nachaussenkehren  der  Oberlippe  der  entgegenge- 
setzten Seite  (oberhalb  der  vorigen  Reizgegend). 

Von  bilateralen  Reizeffecten  erwähne  ich  nnr  Mundschluss 
(hinter  dem  Gentrnm  für  Lidschlass;  siehe  Abbildung)  and  Oeffnen 
des  Mandes  (rings  nm  das  untere  Ende  der  Fissura  Rolandi). 

Bewegungen  der  Zunge 

sehr  mannigfaltig,  sie  gehen  allmählich  in  einander  über,  vom  Vor- 
wärtsstossen  der  Zange  zum  Zurückziehen.  Ich  bezeichne  die  Varia- 
tionen mit  Buchstaben  und  beginne  mit  dem  höchstgelegenen  Centrum. 
a)  Zunge  vorgeschoben,  hinten  flach,  Spitze  nach  entgegengesetzter 
Seite  gekehrt.  (Wichtig  sei  der  Ausfall  dieser  Bewegung  bei  Rinden- 
läsionen  des  Menschen.)  b)  Zange  vorgeschoben,  auf  derselben  Seite 
gewotatet,  Spitze  nach  entgegengesetzter  Seite,  c)  Zunge  nur  nach 
entgegengesetzter  Seite  gerollt,  so  dass  ihr  Rücken  der  entgegenge- 
setzten Wange  zugekehrt  ist  (eine  wichtige  Bewegung),  d)  Zunge 
zurückgezogen,  hinten  verdickt  und  dann  nach  entgegengesetzter 
Wange  gerollt,  e)  Zungenspitze  von  den  Zähnen  zurückgezogen, 
Zunge  liegt  flach  am  Boden  der  Mundhöhle,  Spitze  horizontal  nach 
entgegengesetzter  Seite  zurückgezogen  (das  zu  unterst  gelegene  Gen* 
trum).  Das  Gebiet  der  Zunge  nimmt  den  unteren  Theil  der  vorderen 
Centralwindung  ein. 

Bewegung  der  oberen  Extremität. 

Das  winkelförmige  Knie  der  Fissura  Rolandi  ist  beim  Orang- 
utang  viel  markirter  und  ist  eine  wichtige  Orientirungsstelle,  indem 
es  die  untere  Grenze  der  oberen  Extremitätenregion  anzeigt  Es 
liegt  im  Mittelpunkte  zwischen  oberem  Rand  der  Hemisphäre  und 
Fissura  Sylvii  oder  etwas  höher. 

Bewegung  des  Daumens.  Centrum  für  Extension  im  vor- 
dersten Theil  des  Gebiets  auf  vorderer  Centralwindung,  dahinter  und 
darunter  Centrum  für  Flexion,  dann  Adductionflexion  (auf  hinterer 
Centralwindung). 

Bewegung  des  Zeigefingers.  Die  bekannte  zeigende  Ex- 
tension, auf  hinterer  Centralwindung  über  dem  Daumengebiet 

Bewegung  der  Finger,  alle  in  Association  und  zwar  », 
dass  sich  zuerst  der  kleine  streckt,  dann  vierter,  schliesslich  mittlere 
und  Zeigefinger  (über  und  hinter  dem  Daumencentrum). 
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Bewegung  des  Handgelenks.  Handgelenk  und  Ellbogen- 
gelenk sind  als  subordinirt  zu  betrachten,  jenes  den  Bewegungen  der 
Finger,  dieses  denen  der  Schulter;  demgemäss  war  der  Reizeffect  am 
Handgelenk  in  Association  mit  Extension  der  Finger,  ferner  mit 
Pronation,  sowie  Ulnaradduction. 

Bewegung  des  Ell  bogens.  Reine  Flexion  (über  und  hinter 
dem  Centrum  für  Handgelenk  und  Finger). 

Bewegung  der  Schulter.  Sehr  umfänglich  repräsentirt, 
immer  isolirte  Adduction  (Gentrum  ringsum  und  unter  hinterem  Ende 
der  oberen  Frontalwindung). 

Bewegung  der  unteren  Extremität. 

Während  beim  Macacus  die  motorische  Zone  für  die  untere  Ex- 
tremität sich  über  das  hintere  Drittel  der  oberen  Stirnwindung,  den 
Paracentrallappen  und  rückwärts  über  beide  Gentralwindungen  er- 
streckt, konnten  sie  beim  Orang  im  oberen  Drittel  der  hinteren 
Centralwindung  keine  Bewegung  erzielen  (nur  bei  intensiveren 
Strömen  Extension  und  Flexion  der  grossen  Zehe). 

Bewegung  der  grossen  Zehe.  Flexion  und  Extension. 
Centrum  für  Flexion  nach  vorn  von  dem  für  Extension.  Das  Gebiet 
nimmt  den  höchsten  Punkt  ein  am  nächsten  der  Mittellinie. 

Bewegung  der  kleinen  Zehen  bestand  in  synchronen  asso- 
ciirten  Streckungen  mit  Spreizung. 

Bewegungen  des  Fussgelenks.  Nur  wenig  primäre  (Nach- 
&088endrehung,  Dorsalflexion,  Plantarflexion,  Nachinnendrehung). 

Bewegung  des  Knies  umfänglich  vertreten,  aber  keine 
primären  Bewegungen,  hauptsächlich  Extension  (von  einem  Quadrat 
aus  Flexion). 

Bewegung  der  Hüfte  sehr  umfänglich  und  selbständig  beim 
Orang,  seiner  aufrechten  Haltung  entsprechend  Streckung,  dann 
Adduction,  Rotation,  Flexion. 

Die  Prüfung  der  rechten  Hemisphäre  ergab  analoge  Resultate 
und  analoge  Anordnung.  —  Er  bespricht  dann  die  Marschroute  oder 
Reihenfolge  der  elektrischen  Reizzustände.  Als  Gesetz  lässt  sich 
aufstellen,  dass  bei  Reizung  einer  motorischen  Rindenstelle  beim 
OraDgutang  immer  nur  eine  einzige  primäre  Bewegung  resultirte, 
eine  Reihenfolge  von  Spasmen  von  einer  Muskelgruppe  zur  anderen 
überschreitend  war  hier  exceptionell  (im  Gegensatz  zu  niederen 
Affen,  wo  einzelne  Bewegungen  nur  selten  erzielt  wurden,  und  selbst 
dann  nur  bei  momentanem  Aufsetzen  der  Elektroden),  und  verweise 
ich  bezüglich  derselben  auf  seine  Tabelle.    Nachdem  er  die  reich- 
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haltigere  Combination  von  Zangen-  und  Mandbewegangen  auf  einer 
Tabelle  ßkizzirt,  betont  er,  was  schon  Unverricht  bei  Hunden, 
Wer  nicke  bei  der  Rindenepilepsie  des  Menseben  treffend  charak- 
terisirt,  dass  die  Reihenfolge  der  Spasmen  der  Körpersegmente  in 
Serien  der  topographischen  Anordnung  der  motorischen  Centren  ent- 
spricht. Er  geht  aber  noch  weiter  und  betont,  dass  der  Charakter  der 
Bewegung  bei  der  Marschroute  nur  eine  Repetition  des  Charakters 
der  primären  Bewegung  des  ersten  betroffenen  Segments  ist.  Unter 
Charakter  der  Bewegung  versteht  er  z.  B.  Extension  oder  Flexion. 

Ich  gehe  über  zu  den  Experimenten  an  der  Capsula 
interna  des  Orangutang. 

Wir  sehen  auch  hier  die  feine  Differenzirung  der  Einzelbewegungen, 
analog  den  Resultaten  an  der  Rinde,  flir  Äugen-  und  Kopfbewegungen 
(am  meisten  nach  vorn  gelegen),  dann  Mund,  Zunge,  Finger,  Hand- 
gelenk, Schulter,  schliesslich  untere  Extremität  (am  meisten  nach 
hinten  gelegen),  und  verweise  ich  auf  die  bezügliche  Tabelle. 

In  seinem  Ueberblick  betont  er  schliesslich,  dass,  statt  dass 
die  erregbare  motorische  Zone  der  Hirnrinde  continuirlich  ist,  sie 
beim  Orangutang  unterbrochen  ist  durch  Räume,  wo  selbst  starke 
Reize  keinen  Effect  üben;  dieselben  trennen  die  Gebiete  für  Reprä- 
sentation grosser  Eörpertheile  (wie  an  Fig.  3  ersichtlich),  nicht  aber 
die  Segmente  dieser  Tbeile.  Unerregbar  ist  der  Stirnlappen  mit 
Ausnahme  der  Stelle  für  Bewegung  der  Augen  nach  der  entgegen- 
gesetzen  Seite,  gerade  vor  dem  Präcentralsulcus.  Auch  die  hintere 
Centralwindung  ergiebt  relativ  weniger  Resultate,  als  beim  Macacus, 
indem  das  obere  Drittel  derselben  unerregbar.  Das  wichtigste  Factum 
aber  ist  die  häufige  Beschränkung  des  Reizeffects  auf  ein  Körper- 
segment bei  elektrischer  Reizung  eines  Punktes  der  motorischen  Zone 
beim  Orang. 

Zum  Schluss  erwähne  ich  noch  zwei  von  Horsley  selbst  con- 
statirte  Fälle  von  elektrischen  Reizresultaten  am  Menschen  zu  chir- 
urgischen Zwecken.  Beim  ersten  Falle  prüfte  er  bei  einem  Knaben, 
welcher  an  Epilepsie  litt,  das  rechtsseitige  Facialisgebiet  mittelst 
faradischen  Stromes  von  einer  Stärke,  dass  er  gerade  auf  der  Zunge 
gefühlt  ward,  er  erzielte  Bewegungen  nur  auf  der  gegenüberliegen- 
den Gesichtshälfte,  von  Punkten  aus,  jeder  getrennt  vom  anderen, 
und  nicht  von  intermediären  Stellen  aus.  Der  zweite  Fall  betrifft 
einen  Mann,  welcher  39  Jahre  alt  war  und  an  focaler  Epilepsie  litt. 
Die  Anfälle  begannen  mit  einer  Aura  in  der  linken  Hand  und  oberen 
Extremität,  welche  sich  erhob  durch  Extension  der  Schulter,  dann 
sprang  der  Krampf  rasch  über  auf  die  untere  Extremität  und  linke 
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Gesichtshälfte,  schliesslich,  aber  schwächer,  auf  die  rechte  Körper- 
hälfte. Man  8chloss  auf  eine  diffuse  Schädigung  der  rechten  moto- 
rischen Zone  und  dass  der  Focus  für  die  Bewegung  der  Schulter 
der  Ausgangspunkt  der  Krampfaufälle  sei.  Er  legte  deshalb  die 
corticale  Zone  für  die  obere  Extremität  frei  (die  zwei  centralen 
Viertel  der  Fissura  Rolandi)  und  prüfte  mittelst  faradischen  Stromes 
mit  zwei  Platinknöpfen  von  2  Mm.  Distanz.  Die  erste  Prüfung  mit 
dem  faradischen  Strom  ergab  kein  Resultat,  er  stieg  mit  der  Strom- 
stärke und  erzielte  zunächst  nur  Bewegung  des  Daumens.  Er  be- 
hielt diese  Stromstärke  bei,  sie  erzeugte  deutlichen  Schmerz  auf  der 
Zange,  war  sonach  starker  als  beim  Orang  und  Macacus;  bei  letzterem 
hätte  sie  genügt,  um  epileptische  Anfälle  zu  erzeugen.  Das  hintere 
Ende  des  oberen  Frontalsulcus,  ein  kleines  Stück  der  hinteren  Cen- 
tralwindung,  ein  beträchtlicher  Theil  der  vorderen  Central  Windung 
mit  einem  kleinen  Theil  der  oberen  und  mittleren  Stirnwindung 
ward  elektrisch  geprüft  und  noch  von  vier  Aerzten  mit  controlirt, 
nur  die  vordere  Gentralwindung  ergab  Resultate. 

Die  Reizeffecte  bei  elektrischer  Prüfung  in  der  vor- 
deren Centralwindung  von  oben  nach  abwärts  beginnend  waren 
in  Nr.  1  (dicht  unter  dem  Niveau  des  oberen  Frontalsulcus):  Ab- 
duction  der  Schulter,  obere  Extremität  extendirt  mit  Pronation  des 
Handgelenkes;  in  Nr.  2:  (darunter)  Pronation  von  Handgelenk  und 
Ellbogenbewegung;  in  Nr.  3:  alle  Finger  flectirt,  Handgelenk  extendirt 
mit  (?)  Pronation;  in  Nr.  4:  Zeigefinger  flectirt;  Nr.  5:  Daumen  leicht 
abdacirt  und  nach  Palma  flectirt. 

Ich  habe  Alles  in  wortgetreuer  Uebersetzung  wiedergegeben,  weil 
der  Fall  wegen  Stromstärke,  Umfang  des  freizulegenden  Terrains  und 
der  wert h vollen  elektrischen  Ergebnisse  an  der  Armregion  des  Men- 
schen  für  analoge  Fälle  sowohl  für  den  praktischen  Arzt,  wie  für 
den  Chirurgen  von  Werth.  Es  rechtfertigt  einerseits,  dass  ich  die 
Details  der  elektrischen  Reizeffecte  am  Orang  wiedergegeben,  anderer- 
seits lehrt  es,  dass  nur  feine  Detailkenntniss  der  Rindenlocalisation 
das  richtige  Eingreifen  verbürgt,  so  dass  sich  Ferrier's  Ausspruch 
in  einer  seiner  Vorlesungen  bewahrheitet:  man  sei  jetzt  so  weit  vor- 
geschritten, um  genau  voraussagen  zu  können,  welche  Bewegung  an 
einem  Punkte  der  motorischen  Rinde  auf  Reizung  derselben  ein- 
treten muss. 

Prof.  Horsley  sagt  über  die  Ergebnisse  von  6  Fällen  elektrischer 
Bindenreizung  des  Menschen:  Die  Anordnung  der  Repräsen- 
tation beim  Menschen  war  also  präcis  dieselbe,  wie 
beim  Orang  und  Macacus,  die  Bewegungen  waren  meist 
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nur  einfach,  d.  b.  nur  ein  Segment  betreffend,  and  deut- 
lich von  primärem  Charakter.  Zwischen  obigen  Focis 
liegende  Rindenstellen  schienen  anerregbar  oder  weit 
weniger  erregbar,  als  die  Foci  selbst.  In  completer  Ueber- 
einstimmnng  hiermit  fand  er,  dass  beim  Orang  keine  Randcentren  von 
gemischter  Function  von  anstossenden  Repräsentationscentren  be- 
stehen, wie  z.  B.  beim  Macacas.  Endlich  sah  er  nie  Epilepsie  folgen 
der  elektrischen  Reizung  irgend  einer  Stelle,  obwohl  er  gelegentlich 
die  Elektroden  5  Minuten  aufgesetzt  hielt,  also  abweichend  von 
Carnivoren. 

Dies  bildet  zugleich  den  Uebergang  zu  meiner  Besprechung  über 

die  Fortschritte  in  der  feineren  motorischen  Rinden- 

localisation  beim  Menschen  im  Hinblick   anf  parallele 

Resultate  am  Affenhirn. 

Ich  folge  hierbei  des  Ueberblickes  halber  der  Ordnung  der  moto- 
rischen Reizeffecte,  wie  es  Horsley  beim  Orang  innegehalten. 

Betrachten  wirvon  dem  sogenannten  unteren  Facialiscentrum 
des  Orang  die  3  Centren  für  Hebung  der  contralateralen  Oberlippe, 
für  Retraction  (horizontale)  des  gegenüberliegenden  Mundwinkels  und 
Eversion,  d.  h.  Nachaussenkehren  der  gegenüberliegenden  Lippe,  so 
haben  wir  bei  destructiven  Herden  in  dieser  Gegend  die  Erklärung 
für  Verstrichensein  der  Nasolabial falte,  Herüberziehen  des  Mundes 
(beim  Lachen)  nach  der  gesunden  Seite  (da  Retraction  des  betroffenen 
Mundwinkels  gelähmt),  und  sie  können  auf  der  gelähmten  Seite  schlecht 
oder  nicht  die  Zähne  zeigen  (mangelnde  Eversion). 

Gehen  wir  zum  Centrum  der  Zunge  über,  die  bilateral  innervirt 
wird.  Bei  doppelseitigen  Herden  am  unteren  Ende  der  vorderen 
Centralwindung  (also  analog  der  Localisation  beim  Affen)  constatirte 
M.  Rosenthal  isolirte  Lähmung  der  Zunge  (Seeligmüller's 
Werk  „Krankheiten  des  Gehirns"  S.  354).  Was  Horsley 's  Reiz- 
effecte daselbst  betrifft,  so  betone  ich,  dass  ich  bei  einem  Fall  von 
Rindenepilepsie,  welchen  ich  später  erwähnen  werde,  rhythmisch  ab- 
wechselndes Vorstrecken  der  Zunge  mit  Zurückschnellen  constatirte, 
also  Reizeffecte  in  zwei  angrenzenden  Centren  für  Protrusion  und 
Retraction  der  Zunge,  in  einem  anderen  Falle,  von  unilateraler  Rinden- 
epilepsie, den  ich  mit  dem  Collegen  K.  beobachtete,  bestanden  Torsions- 
bewegungen der  Zunge,  dieselbe  ward  im  Munde  herumgewälzt  (Aehn- 
liches  erwähnt  Dr.  Led der  hose  bei  einem  Fall  von  Hirnabscess, 
Med.  Wochenschr.  Nr.  32.  1S91).  Bei  Chorea  beobachtete  ich,  dass, 
wenn   solche  Kinder  die  Zunge  zeigen   und  herausgestreckt  halten 
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sollten,  die  vorgestreckte  Zange  unwillkürlich  zurückschnellte,  bei 
einem  anderen  Falle  bestand  der  letzte  Rest  von  Chorea  noch  in 
einer  Sprachstörung  infolge  von  intercurrirender  Drehung  der  Zunge 
um  ihre  Längsaxe,  wie  ich  gesehen.  (Auch  Strümpell  schildert 
in  seinem  Lehrbuch  S.  423  ähnliche  Beobachtungen  bei  Chorea.)  Bei 
gewissen  Formen  von  Chorea  mit  Endocarditis  sind  bekanntlich  corti- 
cale  und  subcorticale  embolische  Herde  nachgewiesen;  davon  später. 

Nach  vorn  vom  unteren Facialiscentrum  liegt  nach  Beevor's  und 
Horsley's  Experimenten  am  Macacus  sinicus  das  Kaucentrum 
(Centrum  für  den  motorischen  Theil  des  Trigeminus).  Was  nun  die 
Bestätigung  beim  Menschen  betrifft,  so  wies  Lepine  in  seinem  Ar- 
tikel „Ueber  Trismus  nach  Hirnrindenläsionen"  eine  Betheiligung  der 
vom  Fuss  der  vorderen  Central  Windung  kommenden  Fasern  nach. 
Sehr  lehrreich  ist  der  Fall  von  Prof.  Hirt  „Zur  Localisation  des 
corticalen  Kaucentrums"  (Berlin,  klin.  Wochenschr.  Nr.  27.  1887)  mit 
gleichzeitiger  Besprechung  der  einschlägigen  Literatur;  aus  letzterer 
hebt  er  hervor,  dass  am  lehrreichsten  Bari  ow 's  Fall  sei,  wo  es  sich 
um  doppelseitige  Erweichung  des  unteren  Theils  der  vorderen  Central- 
windung  und  des  Fusses  der  1.  und  2.  Stirnwindung  gehandelt. 

Hirt  schliesst  weiter  aus  seiner  Literaturstatistik,  dass  es  sich 
bei  Neoplasmen,  welche  Trismus  im  Gefolge  hatten,  vorwiegend  um 
die  linke  Hemisphäre  gehandelt,  und  dass  die  bisher  beobachteten 
rein  corticalen  Läsionen,  sofern  es  sich  um  Paresen,  resp.  Lähmungen 
der  Kaumuskeln  handelte,  immer  bilaterale  Herde  ergaben,  also 
Lähmung  beider  Innervationsgebiete.  In  Hirt 's  Fall  handelt  es  sich 
um  eine  65  jährige  Frau,  welche  bis  vor  etwa  8  Jahren  gesund,  dann 
an  Anfällen  von  linksseitigem  Gesichtsschmerz  litt,  dem  sich  später 
Schwäche  der  Kaumusculatur  zugesellte,  die  innerhalb  von  2  Jahren 
in  fast  völlige  Lähmung  derselben  überging;  daneben  bestand  Tabes. 
Die  Section  ergab  ausser  leichter  Degeneration  der  Hinterstränge 
zwei  Läsionen  der  Hirnrinde,  hervorgerufen  durch  zwei  Psammome,  von 
denen  das  eine  haselnussgrosse  dem  unteren  Drittel  der  linken  vor- 
deren Centralwindung  und  einem  Theile  des  Fusses  der  2.  und  3.  Stirn- 
windung auflag.  Das  andere,  welches  localdiagnostisch  hier  nicht 
in  Betracht  kommt,  sass  an  der  Uebergangsstelle  zwischen  linkem 
oberen  Scheitellappen  und  Hinterhauptslappen.  Medulla  oblongata 
normal.  Da  die  Kaumuskeln  nicht  atrophisch,  elektrische  Keaction 
derselben  normal,  so  war  auch  eine  periphere  Läsion  ausgeschlossen. 
Hiernach  würde  das  motorische  Centrum  des  Trigeminus  das  untere 
Drittel  der  vorderen  linken  Centralwindung  und  den  angrenzenden 
Fuss  der  2.  und  3.  Stirnwindung  umfassen.    Linksseitige  Affectionen 
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würden  sonach  beiderseitige  Lähmung  der  Kaumuskeln  hervorrufen 
können  (im  Gegensatz  zu  Hirt's  Literaturergebnissen). 

Vor  dem  Centrum  für  Kaumusculatur  liegt  nach  Horsley's  und 
B e e v o r 's  Ergebnissen  am  Macacus  sinicus  das  Gentrum  für 
Schlingen.  (Bekanntlich  ist  der  erste  Schlingact  ein  willkürlicher.) 
Läsion  der  drei  Gebiete  (unterer  Facialis,  motorischer  Theil  des 
Trigeminus  und  Centrum  für  Schlingen),  eventuell  Mitbetroffensein 
des  davor  gelegenen  Stimmbandcentrums  bedingt  die  bekannte  Pseudo- 
bulbärparalyse, bezüglich  deren  ich  auf  mein  früheres  Referat  (1.  c 
S.  398)  verweise.  Im  Gegensatz  zur  echten  Bulbärparalyse  haben 
wir  hier  normale  elektrische  Erregbarkeit  der  bezüglichen  Muskeln 
(zum  mindesten  keine  Ea  R),  auch  fehlt  die  Muskelatrophie  der  be- 
troffenen Gebiete. 

Was  dasCentrum  für  bilateralelnnervation  der  Stimm- 
bänder betrifft,  so  habe  ich  auch  darüber  im  letzten  Referat  über 
den  X.  internationalen  Congress  in  Berlin  die  einschlägigen  am  Hunde 
von  H  o  r  s  1  e  y  ausgeführten  Experimente  u.  s.  w.  geschildert.  Die 
Experimente  am  Affenhirn  sind  niedergelegt  in  Phil.  Transactions, 
Vol.  181  (1890),  p.  187—211  „an  experimental  investigation  of  the 
central  motor  Innervation  of  the  larynx  by  Felix  Semon  and  Victor 
Horsley".  Was  schon  vor  ihnen  Krause  am  Hundehirn  (doppel- 
seitiger Glottisschlu88  bei  Reizung  des  corticalen  Centrums)  bewiesen, 
constatirten  sie  am  Affenhirn  durch  Reizung  ihrer  Localisationsstelle, 
nach  unten  und  aussen  vom  Beginn  des  Sulcus  praecentralis,  sowie 
von  einer  Stelle  am  Knie  der  Capsula  interna.  (Das  sogenannte 
phonetische  Centrum,  im  Gegensatz  zu  dem  in  der  Medulla  gelegenen 
respiratorischen  Centrum.)  Die  bilaterale  Innervation  mache  es  er- 
klärlich, dass  einseitige  Reizung  dieses  Centrums  bei  Kindern  den 
Laryngismus  stridulus  erzeugt,  auch  sei  der  Schrei  bei  Epilepsie  auf 
Rindenreizung  zu  beziehen.  Aus  obigem  Grunde  erkläre  es  sich  auch, 
dass  nach  Exstirpation  eines  Centrums  nicht  Lähmung  eines  Stimm- 
bandes folgt,  da  das  andere  Centrum  hierfür  eintritt.  Auch  fanden 
sie  bei  completer  Aphasie  die  Stimmbänder  normal  functionirend. 
Interessant  ist  der  Fall  von  Gar el  „Centre  corticale  laryngöe.  Para- 
lysie  vocale  d'origine  cebrale  (ref.  Schmidt's  Jahrb.  Band  212), 
eine  72jährige  Frau  betreffend,  die  an  rechtsseitiger  Hemiplegie, 
Facialislähmung  und  Aphasie  litt.  Die  laryngoskopische  Untersuchung 
ergab  complete  Lähmung  des  linken  Stimmbandes,  die  sich  dureh  keine 
locale  Ursache  erklären  Hess.  Neben  einem  Herde  in  der  dritten  linken 
Stirnwindung  fand  er  einen  zweiten  Herd  in  der  dritten  rechten  Stirn- 
windung. Er  betont  die  „grosse  principielle  Bedeutung  seiner  Beobach- 
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taug".  Ich  verweise  ferner  aof  die  interessante  Arbeit  von  Rossbach 
in  diesem  Archiv  Bd.  XLVI,  Heft  2  „Legalisation  des  corticalen  Stimm- 
bandeentrums",  ohne  darauf  specieller  einzugehen.  Er  verlegt  den  Sitz 
der  willkürlichen  Stimmbandbewegung  beim  Menschen  in  die  Insel.  (?) 

Ich  komme  jetzt  zur  Deviation  conjugäe  der  Augen,  sofern 
dieselbe  im  Stirnlappen  localisirt  ist.  Charcot  und  auch  verschiedene 
spätere  Autoren  lassen  bekanntlich  die  Localisationsstelle  hierfür  noch 
unbestimmt.  Horsley  hat  beim  Orang  ein  Gentrum  für  Augen- 
deviation vor  dem  Sulcus  praecentralis  constatirt  und  Ferrier  be- 
reits vor  Horsley  an  niederen  Affen,  aber  wie  ich  schon  oben  ge- 
sagt, haben  Horsley  und  Beevor  beim  Macacus  sinicus  dies  Gebiet 
in  drei  zerlegt  und  erweitert:  Gentrum  für  contralaterale  Ablenkung 
Ton  Augen  und  Kopf  in  horizontaler  Richtung,  eines  nur  für  die  Augen, 
eines  nur  für  contralaterale  Deviation  des  Kopfes  (Munk's  Nacken- 
centrum beim  Affen).  Neuerdings  ist  dies  Gebiet  noch  feiner  diffe- 
renzirt.  Ich  entnehme  dies  der  Arbeit  von  Pick  (Beiträge  zur  Patho- 
logie der  Grosshirnrinde.  Prager  Wochenschr.  Nr.  25.  1891).  Mott 
bat  im  Braiu  (1890)  an  grossen  Affen  nachgewiesen,  dass  innerhalb 
des  Stirnlappencentrums  für  Deviation  conj.  der  Augen  eine  noch 
feinere  Differenzirung  besteht,  als  Horsley  und  Beevor  nachge- 
wiesen, indem  in  dem  erwähnten  Rindeugebiete  drei  Blickrichtungen 
beider  Augen  zu  scheiden  sind:  a)  horizontale  Deviation  (von  Horsley 
und  Ferrier  constatirt),  b)  Dev.  conj.  nach  unten  und  aussen,  c)  nach 
oben  und  aussen,  letzteres  liegt  zu  unterst,  darüber  das  Centrum  für 
horizontale  Deviation,  zu  oberst  endlich  das  Gentrum  für  Blickrichtung 
beider  Augen  nach  aussen  und  unten.  —  Pick  betont,  dass  nach 
Mott's  Ergebnissen  auch  eine  analoge  Differenzirung  für 
Kopfdrehung  (horizontal  nach  der  gegenüberliegenden  Seite,  nach 
oben  aussen  und  nach  unten  aussen)  wahrscheinlich  bestehe  und 
zwar  vom  hinteren  Rand  des  Augencentrums  aus,  wo  dasselbe  an 
das  Gebiet  des  Facialis  und  Arms  angrenzt. 

Ich  gehe  zu  den  Erfahrungen  am  Menschen  über. 

Bei  Rindenepilepsie  ist  Augenablenkung,  eventuell  auch  mit 
Kopfdrehung  nach  der  convulsiven  Seite  bin,  etwas  sehr  Ge- 
wöhnliches (Reizsymptom).  Anders  liegt  es,  wenn  es  sich  nicht  um 
ein  Reizsymptom  handelt,  sondern  um  ein  Lähmungssymptom, 
also  Deviation  mit  Blick  nach  der  Seite  der  cerebralen  Läsionsstelle 
hin  (Patient  sieht  den  Krankheitsherd  an).  Aus  Exner's  sorgfältiger 
Zusammenstellung  klinischer  Fälle  beim  Menschen  geht  hervor,  dass 
es  ein  seltenes  Symptom  ist,  bei  168  Fällen  kam  nur  5  mal  Ablenkung 
beider  Augen,  4  mal  Ablenkung  des  Kopfes  vor,  eine  exaete  Locali- 
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sationsstelle  sei  nicht  zu  entnehmen.  Interessant  ist,  was  Pick  und 
Gowers  betreffs  reizender  Läsion  sagen,  dass  bei  epileptiformen 
Krämpfen  der  typischen  Deviation  conjugöe  von  Kopf  und  Augen 
nach  der  Krampfseite  eine  Deviation  nach  der  entgegengesetzten  Seite 
zuweilen  vorangehe.  Pick  erklärt  es  durch  die  Hypothese,  dass 
infolge  von  Nachlass  des  Tonus  des  Centrums  der  einen  unmittelbar 
danach  in  Reizung  verfallenden  Seite  das  gleiche  Gentrum  der  an- 
deren Hemisphäre  momentan  das  Uebergewicht  gewinne.  Dasselbe 
schildert  Permewan  (Lancet,  August  1690):  Deviation  von  Augen 
und  Kopf  ein  wenig  nach  links  bei  Beginn  der  Anfälle,  dann  stark 
nach  rechts  infolge  circumscripter  suppurativer  Meningitis  des  linken 
Stirnlappens,  am  ausgesprochensten  am  hinteren  Theil  der  mittleren 
und  dritten  Stirn  Windung  (Horsley's  Localisationsstelle).1) 

Ich  erlaube  mir  nun  aus  der  Literatur  Fälle  anzuführen,  wo  im 
Gegensatz  zum  soeben  Gesagten  die  Deviation  als  Lähmungssymptom 
auftritt.  Grasset  sagt  (Localisations  corticales.  Revue  mensuelle. 
1879)  bezüglich  der  Deviation  als  Lähmungssymptom:  „L'altöration 
siöge  le  plus  souvent  dans  les  circonvolutions,  qui  coiffent  le  fond  de 
la  scissure  de  Sylvius  et  le  pli  courbe  (Scheitelläppchen).  Letztere 
Localisationsstelle  kommt  hier  nicht  in  Betracht.  Er  citirt  zwei  Beob- 
achtungen von  Prevost:  1)  Erweichung  der  beiden  unteren  linken 
Stirnwindungen,  rechtsseitige  Hemiplegie,  Deviation  nach  links. 
2)  Erweichung  des  hinteren  Theiles  der  Stirnlappen,  rechtsseitige 
Hemiplegie,  Deviation  nach  links  (entnommen  von  mir  der  Arbeit 
von  Wer  nicke  „Ueber  das  untere  Scheitelläppchen").  Aus  der 
neueren  Literatur  erwähne  ich  Drummond  (Lancet  1887.  Bd.  II. 
Nr.  1),  eine  29jährige  an  Empyem  leidende  Frau  betreffend.  Er 
schildert  die  corticalen  Krämpfe,  welche  mit  Zuckungen  im  rechten  Lid 
begannen,  Deviation  von  Augen  und  Kopf  nach  rechts,  Zuckungen 
im  rechten  Nasenflügel  und  Mundwinkel,  dann  im  rechten  Arm,  rechten 
Bein ,  die  dann  auf  die  linke  Körperseite  mit  übergingen.  Sie  war 
bewusstlos,  nach  den  zeitweise  auftretenden  Anfällen  von  Rinden- 
epilepsie bestand  Deviation  conj.  von  Augen  und  Kopf  nach  links 
mit  Lähmung  der  rechten  Extremitäten  und  Aphasie.  Hirnabscess  im 
unteren  Theil  der  vorderen  Gentralwindung  und  hinteren  Theil  der 
dritten  Stirnwindung  linkerseits  ward  diagnosticirt.  Trepanation.  Die 
Section  ergab  einen  Abscess  im  hinteren  Theil  der  linken  mittleren 
Stirnwindung. 

1)  Bei  Beginn  der  Anfälle  wurden  die  Lider  geschlossen,  dann  weit  geöffnet, 
also  nach  einander  Beizung  von  zwei  benachbarten  Centren  der  Augenlider  (Hors- 
ley's oberes  Facialiscentrum). 
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Was  das  Nackencentrum  betrifft,  so  constatirte  Frank el  iso- 
lirte  Reizung  des  linken  Nackencentrums:  anfangs  Kopf  leicht  nach 
rechts  geneigt,  dann  mit  bilateralem  Effect:  starke,  an  Intensität  zu- 
nehmende Nackensteifheit  neben  heftigem  Kopfweh,  hochgradiger 
Benommenheit  und  Fieber.  Die  Section  ergab  fünfmarkstttckgrosse 
Flächenblutung  auf  dem  linken  Stirnlappen,  vorzugsweise  auf  dem  hin- 
teren Ende  der  zweiten  Stirnwindung  und  dem  angrenzenden  Theil  der 
dritten  bis  zur  vorderen  Centralwindung  (Charitö-Annalen  1S86).  Der 
Fall  bestätigt  Wernicke 's  Localisationsstelle  im  Stirnlappen  dicht 
vor  dem  mittleren  Theil  der  vorderen  Centralwindung  und  lehrt,  dass 
stärkerer  Druckreiz  bilateralen  Effect  ausüben  kann  (übereinstimmend 
mit  Hitzig's  experimentellen  Ergebnissen,  worauf  er  verweist).  — 
BeiHitzig's  Kranken  (Berliner  klin.  Wochenschr.  Nr.  29.  1692)  ward 
Lähmung  des  rechten  Nackencentrums  mit  gleichzeitiger  Reizung  (Kopf 
nach  vorn  gesenkt,  leicht  nach  links  geneigt)  infolge  eines  rechts- 
seitigen Stirnlappentumors  constatirt.  Wernicke  citirt  (Bd.  III.  S.397) 
den  Fall  von  Gnauck:  anfangs  krampfhafte  Drehung  des  Kopfes 
nach  links,  dann  Unfähigkeit,  ihn  nach  links  zu  drehen  infolge  eines 
Eiterherdes  im  rechten  Stirnlappen  und  rother  Erweichung  der  Rinde, 
betont  aber  mit  Recht,  dass  der  Fall  zu  complicirt  sei,  um  verwerthet 
zu  werden. 

Ich  beschliesse  dies  Thema  und  erwähne  nur,  dass  auch  im 
unteren  Scheitelläppchen  ein  corticales  Gebiet  für  contralaterale  De- 
viation der  Augen  besteht,  und  verweise  auf  die  eingehende,  mit  zahl- 
reichen Fällen  aus  der  Literatur  versehene  sehr  interessante  Arbeit 
von  Wernicke  (Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd.  XX)  und  seine  sehr  spe- 
cielle  Krankengeschichte.  Experimentell  ist  dies  Gebiet  auch  hierfür 
durch  Ferrier  und  Munk  nachgewiesen.  Wernicke's  Fall  liefert 
einen  lehrreichen  klinischen  Beleg  für  diese  zweite  Innervationsstelle 
für  Deviation  conjugöe  der  Augen  im  unteren  Scheitelläppchen. 

Ich  gehe  nun  zu  den  Extremitäten  über,  zunächst  zum  Daumen- 
centrum. Exner  hat  auf  Grund  seiner  Statistik  betont,  dass  das- 
selbe eine  gewisse  Selbständigkeit  einnimmt  und  zu  unterst  in  der 
Armregion  liegen  müsse.  Hör  sie  y  hat  es  dann  beim  Affen  und  Men- 
schen nachgewiesen.  BeimOrang  entspricht  die  Gegend  der 
knieähnlichen  Biegung  der  Fissura  Rolandi;  zuvor  hatte  er 
es  schon  beim  Macacus  vor  dem  untersten  Ende  des  Sulcus  intraparie- 
talia  nachgewiesen,  das  Gentrum  erstreckt  sich  hier  auf  beide  Central- 
windungen  (die  vordere  und  hintere).  Er  erzielte  durch  Reizung  dieser 
Gegend  isolirte  Zuckung  des  Daumens.  Auch  beim  Menschen  stimmt 
die  Gegend,  da  Horsley  einen  Tuberkel  exstirpirte,  der  auf  dem 
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Daamencentrum  lag.  Die  Rindenepilepsie  hatte  stationär  im  Daumen 
eingesetzt  (siehe  v.  Bergmann'*  Hirnchirurgie).  Für  die  Selbstän- 
digkeit des  Daumencentrnms  und  für  die  Sonderstellung  des  von 
Horsley  statuirten  Centrums  für  die  Finger  spricht,  wie  ich  betonen 
möchte,  die  interessante  Beobachtung  von  Lepine  (Revue  mensaeile. 
Juni  1885).  Es  betraf  eine  corticale  Lähmung  des  Arms  mit  Lähmung 
der  vier  letzten  Finger,  aber  mit  normaler  Beweglichkeit  des  Daumens. 
Einen  interessanten  Fall  von  corticaler  Reizung  des  Daumen- 
centrums, der  Zunge  und  des  Facialis,  insbesondere  mit  alternirender 
Reizung  von  Horsley 's  Gentren  für  Levator  labii  und  für  Retraction 
des  gegenüberliegenden  Mundwinkels,  hatte  ich  Gelegenheit  zu  sehen 
bei  einem  vorher  gesunden,  aber  zarten  anämischen  Knaben  von 
9  Jahren,  welcher  am  29.  October  1886  erkrankte  mit  geistiger  Un- 
ruhe, weinerlicher  Stimmung,  Zittern  beim  Schreiben,  Zuckungen  im 
linken  Mundwinkel  und  den  Fingern  der  linken  Hand,  die  abwechselnd 
gebeugt  und  gestreckt  wurden,  so  dass  er  nichts  damit  halten  konnte. 
Er  ward  am  1.  November  bettlägerig,  wo  ihn  Herr  Dr.  Hey  de  zuerst 
sab  und  mich  am  4.  November  zur  Gonsultation  bat,  weil  Patient  an 
Hemiparese  des  linken  unteren  Facialis,  der  linken  oberen  und  unteren 
Extremität  litt,  fieberte  (38—38,5°  C.)  und  Nachts  delirirte.  Patient 
erschien  somnolent,  antwortete  träge,  aber  correct,  klagte  nicht  über 
Kopfweh  (angeblich  auch  die  Tage  zuvor  nicht  [?]).  Palpation  und  Per- 
cussion  des  Kopfes  überall  schmerzlos,  Pupillen  mittelweit,  reagirten 
auf  Licht,  linke  Pupille  etwas  weiter  als  rechte,  Augenbeweglichkeit 
normal,  kein  Strabismus,  Zunge  wird  langsam  wenig  über  den  Zahn- 
rand vorgestreckt,  aber  nicht  schief,  Nacken  nicht  gespannt,  auf 
Druck  schmerzlos,  Hemiparese  vom  linken  unteren  Facialis,  linken 
Arm  und  Bein,  bei  passiven  Bewegungen  leichte  Spannung  in  beiden 
Extremitäten,  keine  Analgesie  daselbst,  feinere  Sensibilitätsprüfungen 
(von  Tast-  und  Muskelsinn)  nicht  ausführbar  wegen  Benommenheit 
des  Kranken,  Hauthyperästhesie  nicht  deutlich,  doch  war  Klopfen  der 
Patellarsehne  schmerzhaft,  Patellarreflexe  beiderseits  erhöht.  Keine 
schmerzhaften  Drüsenschwellungen  am  Halse.  Lungen,  Herz  und 
Nieren  normal.  Puls  verlangsamt,  Temperatur  Abends  38°.  Inter- 
essant waren  die  in  kurzen  Pausen  auftretenden  klonischen  Zuckungen, 
einsetzend  in  der  linken  Mundhälfte,  welche  bald  direct  nach  oben 
gezogen  ward  (Levator  labii  sup.),  bald  schräg  nach  unten  und  aussen 
(Triangularis),  bald  coincidirten  beide  und  erschien  infolge  dessen 
die  linke  Mundhälfte  weit  klaffend ;  manchmal  sprang  der  Krampf  auf 
die  linken  Ohrmuskeln  über,  das  Ohr  wurde  rhythmisch  nach  hinten 
gezogen,  Stirn  mitunter  kräftig  nach  aufwärts,  dann  nach  abwärts 
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gezogen,  Masseteren  etwas  gespannt  anzufühlen,  aber  kein  Trismus. 
Die  Zange  ward  bald  mit  einem  Ruck  nach  hinten  gezogen,  bald  mit 
wahrnehmbarer  Abnahme  ihres  Breitendurchmessers,  wobei  sich  ihr 
Sticken  verdickte  (Contraction  ihrer  Quermuskeln)  und  unter  Zuckungen 
sich  nach  vorn  zuspitzend  vorgeschoben,  dann  wieder  zurückgeschnellt, 
was  wir  eine  Zeit  lang  beobachten  konnten.  Am  gelähmten  Arme 
beobachteten  wir  nur  rhythmische  Zuckungen  im  Daumen,  welcher 
in  seiner  Endphalanx  leicht  gebeugt  und  dem  Zeigefinger  genähert 
ward,  abwechselnd  mit  rhythmischer  Abduction  desselben,  letzteres 
durch  deutlich  fühlbare  Contraction  des  M.  abductor  pollicis  longus 
am  Vorderarme,  wo  er  sich  über  die  Sehnen  der  Extensores  carpi 
radiales  schlägt.  Nachts  Delirien.  Patient  biss  öfter  beim  Darreichen 
von  Flüssigkeiten  in  den  Löffel  (leichter  Trismus).  Die  nächsten 
Tage  nahm  die  Somnolenz  zu.  Als  ich  ihn  zum  zweiten  Male  wieder- 
sah, am  8.  November,  war  Patient  bereits  comatös,  alle  Extremitäten 
fielen,  wenn  passiv  erhoben,  schlaff  herab,  Patellarreflexe  fast  Null, 
Puls  beschleunigt,  Tod  im  Goma  am  anderen  Tage.  Leider  ward  die 
Section  nicht  erlaubt.  Von  der  Krankengeschichte  habe  ich  nur  das 
Wesentlichste  mitgetheilt.  Gegen  Tuberkeln  sprach  die  Anamnese 
(keine  Phthise  in  der  Familie)  und  die  Lungenuntersuchung  und  dass 
Patient  zuvor  nie  an  chronischen  Lungen-  oder  Darmkatarrhen  gelitten, 
sowie  der  rasche  Ablauf;  gegen  Meningitis,  dass  Patient  nie  über  Kopf- 
weh geklagt  haben  soll,  was  Henoch  bei  Meningitis  nie  vermisst 
hat,  vor  Allem  aber  die  nur  auf  die  rechte  motorische  Region  be- 
schränkte Erkrankung;  Embolien  der  Art.  fossae  Sylvii  nicht  wahr- 
scheinlich, da  Herz  normal,  Beginn  schleichend;  Trauma  auszuschliessen, 
da  Palpation  und  Percussion  des  Schädels  überall  schmerzlos,  wenn 
schon  er  vor  3  Jahren  mit  dem  Kopf  auf  das  Trottoir  gefallen  war 
mit  leichter  Kopfwunde,  aber  ohne  consecutive  Hirnsymptome,  auch 
Ab8cessf  da  er  nie  Ohrenleiden  gehabt.  Encephalitis  der  rechten  moto- 
rischen Region  ward  von  mir  diagnosticirt  mit  schleichenden  Initial- 
symptomen, die  direct  auf  das  Hirn  hinwiesen,  da  Patient  während 
der  letzten  Tage,  ehe  er  bettlägerig  ward,  beim  Schreiben  zitterte, 
schlecht  schlief,  leicht  stotterte,  Zuckungen  im  linken  Mundwinkel, 
einige  Tage  später  in  den  Fingern  der  linken  Hand,  gefolgt  von  Hemi- 
parese  der  linken  Körperhälfte,  zeigte.  Das  von  uns  beobachtete 
Zuckungsgebiet  auf  der  linken  Körperhälfte,  unterer  Facialis,  nur  zeit- 
weise auf  einige  Aeste  des  oberen  überspringend,  Hypoglossus  (bilateral 
innervirt  nach  Unverricht  und  Horsley)  und  Daumenmusculatur, 
ebenso  Andeutungen  von  Trismus  bei  Darreichen  von  Flüssigkeiten 
(aber  kein  Zähneknirschen  u.  s.  w.)  weisen  auf  aneinanderstossende 
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Innervationsgebiete  im  unteren  Drittel  der  vorderen  Centralwindung 
bis  zum  Knie  der  Fissura  Rolandi  hinauf.  Diese  Gebiete  befanden 
sich,  von  leichtem  Schiefstand  des  linken  paretischen  Mundwinkels 
abgesehen,  im  Reizzustande.  Die  Hemiparese  der  linken  Extremi- 
täten weist  höher  hinauf  bis  ins  obere  Drittel  der  Central  Windungen 
wegen  Lähmung  des  linken  Beines.  Die  Encephalitis  setzte  aber 
im  mittleren  Drittel  der  Centralwindung  ein,  da  die  Hand  14  Tage 
lang  vor  seiner  Bettlägerigkeit  beim  Schreiben  zitterte,  gefolgt  von 
Reizsymptomen ,  Zuckungen  der  Finger,  die  dann  schwer  gelähmt 
waren  und  nicht  mehr  gestreckt  werden  konnten,  daher  schliesslich 
auch  nicht  mehr  zuckten  (ähnlich  wie  nach  einer  experimentell  um- 
schriebenen Rindenexstirpation),  infolge  dessen  schliesslich  nur  isolirte 
Zuckungen  im  Daumencentrum. 

Ich  habe  die  Krankengeschichte  nur  mitgetheilt  wegen  der  Reiz- 
effecte,  welche  Horsley's  Schema  vom  Orang  uns  leicht  erklärt 
betreffs  ihrer  Localisation,  und  wegen  einzelner  feiner  corticaler  Reiz- 
effecte  am  Mundwinkel,  Zunge  (Protrusion  und  Retraction  derselben, 
beide  Gebiete  nach  Horsley  aneinanderstossend),  die  das  von  Hors- 
ley  experimentell  Gefundene  auch  beim  Menschen  illustriren. 

Ich  gehe  jetzt  zum  Handgelenk  über.  Bei  einer  interessanten 
Discussion  über  cerebrale  Localisation  in  der  Surgical  Association, 
wovon  mir  Professor  Horsley  einen  Separatabdruck  geschenkt,  be- 
tonte Horsley  in  UebereinstimmuDg  mitKeen,  dass  die  Repräsen- 
tation für  Extension  des  Handgelenks  am  vorderen  Rande  des  Arm- 
gebiets liege  (wie  auch  schon  Ferrier  übrigens  auf  seinem  eigenen 
Schema  dargestellt),  und  sei  dies  daraus  erklärlich,  weil  Extension 
des  Handgelenks  eben  jeder  feineren  Bewegung  der  Hand  voraus- 
gehen müsse.  Dies  stimmt  exact  mit  den  Beobachtungen  beim 
Menschen.  Jastrowitz  sagt,  gestützt  auf  Fälle  von  Raynaud, 
Mahon,  Bergmann,  S.  28  seines  oben  erwähnten  Werkes:  „Die 
Felder  für  die  Extensoren  der  Hand  scheinen  in  der  vorderen  Cen- 
tralwindung gegenüber  dem  Gyrus  frontalis  medius  zu  liegen  (Tafel  B 
und  Tafel  C). 

Die  motorische  Agraphie  verlegt  man  mit  Recht  in  eioe 
Läsion  der  vorderen  Centralwindung  am  Fuss  der  zweiten  Stirnwindung, 
da  Schreiben  ohne  massige  Extension  des  Handgelenks  nicht  möglich.1) 
Sie  ist  natürlich  zu  trennen  von  einer  anderen  Form  von  Agraphie, 
bezüglich  deren  ich  auf  einen  interessanten  Artikel  aus  Charcot's 
Klinik  „De  Taphasie  et  de  Tagraphie"  von  PierreMarie,  Progrte 


1)  Ich  verweise  auf  Ex n er  (1.  c.  S.  57)  und  den  von  ihm  citirten  Fall  Nr.  G7. 
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m&lical  4.  Februar  18S8  verweise.  Gharcot  bezeichnet  sie  in 
seiner  geistreichen  Weise  mit  aphasie  de  la  main,  dieselbe  ist  unab- 
hängig von  Parese  der  Hand,  denn  die  Patientin  (im  Jahre  1887 
vorgestellt)  kann  copiren,  d.  b.  Schriftzttge  nachmachen,  zeichnen, 
stricken,  aber  nicht  schreiben,  trotzdem  sie  die  Feder  halten  konnte ; 
es  fehlte  die  ideö  graphiqne  des  mots,  sie  wusste  nicht  die  Form 
ans  dem  Kopfe,  welche  sie  den  Buchstaben  geben  sollte,  trotzdem 
sie  frtlher  eine  gute  Erziehung  genossen.  Sehr  lehrreich  ist,  was 
Gowers  in  seinem  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  (Band  II  S.  112 
und  121,  übersetzt  von  Grube  1892)  sagt:  „Beim  Schreibakt  gehen 
die  Spracbprocesse,  welche  sich  im  motorischen  Spracbcentrum  ab- 
spielen, zu  dem  Gentrum  für  die  Hand  (Mitte  der  Gentralwindung), 
und  von  dort  nehmen  die  Impulse  durch  die  Pyramidenbahn  zum 
Rückenmark  ihren  Weg.  Dies  wird  dadurch  bewiesen,  dass  eine 
Destruction  des  motorischen  Sprachcentrums  die  Fähigkeit  zu  schrei- 
ben aufhebt  und  Agraphie  zur  Folge  hat,  selbst  wenn  das  Gentrum 
fflr  die  Hand  intact  ist  und  die  Armbewegungen  ausgeführt  werden 
können.  Die  Agraphie  ist  in  der  Regel  absolut." ')  —  Dies  nur  bei- 
läufig. —  Ich  komme  jetzt  zum  Ellbogen.  In  oben  erwähnter 
Debatte  erwähnt  Horsley,  dass  im  oberen  Theil  dieser  Region  Ex- 
tension, darunter  das  Centrum  für  Flexion  localisirt  sei. 

Was  die  unteren  Extremitäten  betrifft,  so  ist  von  Horsley  be- 
kanntlich zuerst  das  Gentrum  für  die  grosse  Zehe  constatirt  (beim 
Macacus  auf  beiden  Centralwindungen  über  dem  Ende  der  Fissura 
Rolandi,  beim  Orang  ebendaselbst,  aber  nur  in  der  vorderen  Central- 
windung).  Ich  habe  schon  im  früheren  Referat  erwähnt,  dass  dies 
auch  für  den  Menschen  gilt,  denn  Jastrowitz  hob  im  Gongress 
hervor,  dass  die  Ursache  eines  lange  Zeit  isolirten  Krampfes  der 
rechten  grossen  Zehe  ein  bohnengrosser  Tumor  war,  welcher  auf  der 
linken  hintern  Centralwindung  sass,  4  Cm.  unterhalb  der  Fissura  longi- 
tndinalis.  Pöan  hat  bei  Rindenepilepsie,  die  in  der  rechten  grossen 
Zehe  einsetzte,  trepanirt  und  ein  Fibrolipom  der  Pia  in  dieser  Gegend 
exstirpirt  und  den  Patienten  geheilt.  Gowers  sagt  S.  1 5  (Bd.  II,  1.  c.) : 
„Den  Beweis  dafür,  dass  die  Bewegungen  der  grossen  Zehe  im  ober- 
sten Abschnitt  der  vorderen  Gentralwindung  localisirt  sind,  gab  ein 
Fall,  bei  welchem  in  dieser  Zehe  beginnende  Convulsionen  schwanden 
und  nur  Lähmung  zurückblieb,  nachdem  eine  dort  befindliche  Narbe 
und  dieser  Gehirnabschnitt  von  Horsley  entfernt  war  (Horsley, 
int.  Journal  of  med.  Science,  April  1887)." 

1)  Auch  Wernicke  sagt:  „Corticale  motorische  Aphasie  bedingt  Agraphie« 
Das  spontane  Schreiben  ist  aufgehoben." 
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Ich  schliesse  diesen  Ueberblick,  soweit  sich  hierdurch  Horsley's 
und  Beevor's  experimentelle  Ergebnisse  auch  am  Menschen  be- 
stätigen. Die  corticalen  Lähmungen  grosser  Extremitätensegmente 
habe  ich  übergangen,  da  sie  durch  genügend  zahlreiche  Krankenge- 
schichten beim  Menschen  belegt  und  bekannt  sind. 

Die  Experimente  erklären  uns  aber  auch  das  in  feinerem  Maass- 
stabe, was  wir  dissociirte  Lähmungen  nennen,  die  bekannt- 
lich für  Rindenläsionen  charakteristisch  sind.  Gharcot 
betonte  zuerst  die  Monoplegien  und  associirten  Monoplegien  in  seiner 
ersten  grossen  für  Bindenerkrankung  des  Menschen  bahnbrechenden  Ar- 
beit auf  der  Basis  von  40  Fällen  und  lehrte,  dass  Destructionen,  welche 
die  beiden  oberen  Drittel  der  Centralwindungen  oder  den  Paracentral- 
lappen  betreffen,  von  Paralyse  der  beiden  contralateralen  Extremitäten 
ohne  Gesichtslähmung  gefolgt  sind,  umgekehrt  beschränkte  Läsionen 
der  unteren  Centralwindungen  von  Facialislähmung  gefolgt  sind  ohne 
Paralyse  der  Extremitäten.  Wir  kennen  ferner  Monoplegien  des 
Armes,  des  Beines  und  wissen,  da  sie  meist  von  Reizsymptomen  einge- 
leitet sind  oder  auch  begleitet  sein  können,  dass  diese  Gombination 
von  Reiz-  und  Lähmungssymptomen  für  Rindenläsionen 
charakteristisch  ist;  ebenso  kennen  wir  partielle  oder  circum- 
scripte  Epilepsien. 

Ich  komme  jetzt  zu  einigen  neueren  Arbeiten.  Sie  werden  er- 
klärlich, da  Horsley  Centren  constatirt  für  feinste  functionelle 
Einzelbewegungen,  welche  somit  auch  allein  ausfallen  können.  —  Ich 
stelle  einen  Artikel  über  cerebrale  Hemiplegien  von  Wer  nicke  aus 
der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  an  die  Spitze.  Er  sagt:  man 
habe  3  Gebiete  zu  unterscheiden,  das  Orofacialgebiet,  Arm-  und 
Beingebiet.  Die  Zunge  werde  schief  nach  der  gelähmten  Seite  vor- 
gestreckt, die  anderen  Bewegungen  der  Zunge  sind  nur  wenig  er- 
schwert. Vom  Facialis  sei  nur  der  untere  Facialis  betroffen  (Wange, 
Mund),  also  auch  hier  Dissociation  der  Facialisfasern  im  Gegensatz 
zur  totalen  Lähmung  des  Facialis  aus  peripherer  Ursache.  Analog  im 
Armgebiet:  Dissociation  der  Fasern  des  N.  accessorius,  indem  sein 
Ast  für  den  M.  sternocleidomastoideus  regelmässig  verschont  bleibt, 
aber  der  Ast  für  den  Cucullaris  geschädigt  wird,  sofern  in  der  Ruhe 
die  Schulter  tiefer  steht  und  nicht  isolirt  erhoben  werden  kann,  da- 
gegen Clavicularportion  des  Cucullaris  für  respiratorische  Function 
intact.  Was  das  Beingebiet  betrifft,  so  ist  aus  früher  erörterten 
Gründen  die  Lähmung  weder  dauernd,  noch  complet  (wenn  Letzteres 
der  Fall,  so  sei  der  wahrscheinliche  Sitz  der  Läsion  unterhalb  der 
Hemisphäre).    Erheben    des  gestreckten  Beines  in  Rückenlage  bis 
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zu  gewisser  Höhe  ausführbar,  dagegen  Dorsalflexion  des  Fusses 
völlig  aufgehoben,  andererseits  Plantarflexion  des  Fasses  noch  mit 
grosser  Kraft  ausführbar.  Lässt  man  den  Patienten  sich  auf  den  Bauch 
legen,  um  Eniefunction  zu  prüfen,  so  zeigen  sich  die  Beuger  des 
Kniegelenkes  vollkommen  gelähmt,  oder  doch  sehr  geschwächt,  die 
Strecker  des  Knies  dagegen  kräftig.  Bei  leichten  Fällen  sieht  man 
zum  mindesten  erhebliche  Schwäche  der  Kniebeuger  und  der  Dorsal- 
flexoren  des  Fusses.  Er  betont,  dass  das  Erhaltenbleiben  der  Knie- 
strecker und  Plantarflexoren  des  Fusses  eine  zweckmässige  Fügung 
sei,  um  die  Locomotion  und  den  Gebrauch  der  unteren  Extremität 
als  Stelze  einigermaassen  zu  ermöglichen. 

Ich  komme  nun  zu  Pick's  Arbeit  (1.  c).  Er  sagt  betreffs  der 
disBociirten  Hemiplegien,  dass  die  Dissociation  noch  weiter  gehen 
könne  bei  Rindenläsionen  durch  Lähmung  einzelner  Nervengebiete 
einer  Extremität,  ja  selbst  von  Theilen  derselben.  Bei  einem  von 
ihm  beobachteten  Falle  handelte  es  sich  um  Lähmung  des  Sprach- 
vermögens mit  Lähmung  der  Extensoren  der  rechten  Hand  bei  nor- 
maler elektrischer  Erregbarkeit  und  Ernährung  (keine  Atrophie),  also 
partielle  Radialislähmung;  bei  Hahn's  Fall  von  Bindenläsion  um 
Lähmung  der  drei  ersten  Finger.  InTroisier's  Fall  schloss  sich  an 
die  Lähmung  der  Extensoren  der  Hand  später  vollständige  Monoplegie 
des  Armes  an;  er  erwähnt  ferner  Martin 's  Fall  von  Facialis-  und 
Medianuslähmung  einer  Seite,  sowie  den  Fall  von  Bernard  von  moto- 
rischer Aphasie  mit  leichter,  rechtsseitiger  Facialisparese  und  nur 
Lähmung  der  rechten  Hand.  Auch  dies  erklärt  sich  durch  Horsley's 
feine  Differenzirung  der  Rindenfunction,  eine  Ansicht,  die  auch  Pick 
vertritt. 

Ich  gehe  jetzt  über  zu  den  neueren  Experimenten  an  der 
Capsula  interna,  der  zweitwichtigsten  motorischen  Station,  und 
zwar  zur  Besprechung  der  Arbeit  von  Horsley  und  Beevor,  be- 
titelt „An  experimental  investigation  into  the  arrangement  of  the 
exeitable  fibres  of  the  internal  capsule  of  the  Bonnet  Monkey  (Macacns 
«inicus)".    Phil.  Transactions  1890. 

Sie  haben  sich  beinahe  3  Jahre  mit  der  Erforschung  der  moto- 
rischen Localisation  in  der  Capsula  interna  beschäftigt  Ihre  von 
reichen  Erfolgen  gekrönte  Arbeit  umfasst  37  Quartseiten  nebst  zahl- 
reichen detaillirten  Abbildungen  und  Tabellen.  Ich  übergehe  die 
historische  Einleitung,  zumal  ich  schon  in  meinen  früheren  Referaten 
die  Beobachtungen  anderer  Experimentatoren  geschildert,  sowie  die 
Pyramiden-  und  Haubenstrahlung  nach  Flechsig  in  der  Capsula 
interna,  und  wende  mich  zur  Anatomie  der  Capsula  interna. 
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Die  Faserzüge  der  Capsula  interna  (von  vorn  nach  rückwärts  be- 
trachtet) classificirt  man  nach  den  Rindengegenden,  mit  denen  sie  wahr- 
scheinlich verknüpft  sind  und  deren  Impulse  sie  leiten,  als  1)  prä- 
frontale, 2)  excitabel  pyramidale  (frontoparietale),  "3)  temporale, 
4)  occipitotemporale  und  5)  occipitale. 

1 .  Die  am  meisten  nach  vorn  im  vorderen  Schenkel  der  Capsula 
interna  gelegenen  präfrontalen  Fasern  stammen  von  der  präfrontalen 
Region  und  sind,  wie  diese  Region,  elektrisch  unerregbar.  Wenn 
Ferrier  nach  Exstirpation  der  Präfrontalregion  dennoch  absteigende 
Degeneration  in  der  Capsula  interna  in  diesen  Fasern  constatirt,  so 
lag  es  wohl  daran,  dass  er  bei  der  Exstirpation  auch  Theile  der 
erregbaren  Zone  für  Deviation  von  Kopf  und  Augen  entfernt. 

2.  Die  elektrisch  erregbaren  Pyramidenfasern,  stammend  von  den 
elektrisch  erregbaren  Rindengebieten.  Streng  genommen  umfassen  die 
Pyramidenbahnen  nur  die  Innervationsgebiete  für  Extremitäten  und 
Stamm,  man  schliesst  aber  gewöhnlich  auch  die  motorischen  Fasern 
für  die  motorischen  Cerebralnerven  (Facialis,  Hypoglossus,  Accessorius) 
ein;  letztere  haben  auch  ihre  Repräsentation  in  der  Capsula  interna 
und  schalte  ich  hier  gleich  ein,  dass  die  Repräsentation  für  Glottis- 
schluss  (nach  den  Experimenten  von  Semon  und  Horsley)  am 
Kapselknie  liegt. 

3.  4.  5.  Die  Temporal-,  Temporooccipital-  und  Occi- 
pitalfasern  kommen  hier  nicht  in  Betracht,  da  sie  elektrisch  un- 
erregbar sind;  sie  sind  durch  Ausschluss  gewonnen  und  dienen  nur 
„generellen  und  specifischen  Sinneseindrücken ,  welche  sie  leiten"; 
sie  liegen  bekanntlich  im  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel. 

Was  dieselbe  betrifft,  so  ist  die  Detail besprechung  unthunücb, 
da  sie  mit  den  Abbildungen  verglichen  werden  muss.  Nur  so  viel  muss 
ich  bemerken,  dass  sie  parallel  dem  Längsdurchmesser  der  linken 
Hemisphäre  durch  die  innere  Kapsel  und  Basalganglien  Schnitte 
führten  in  acht  verschiedenen  über  einander  liegenden  Höhenniveaus,  in 
welchen  sie  dann  ihre  Beobachtuog  gruppirten.  Platte  V,  Fig.  1  ver- 
anschaulicht die  Configuration  der  inneren  Kapsel,  je  nach  Höhe  des 
Horizontalschnittes,  und  die  elektrisch  erregbaren  Fasern  in  derselben ; 
die  in  Gruppe  I  erregbaren  Fasern,  welche  theilweise  noch  im  vor- 
deren Schenkel  liegen,  ziehen  sich  in  Gruppe  III  (tieferer  Horizontal- 
schnitt)  mehr  in  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  zurück, 
noch  deutlicher  im  untersten  Horizontalschnitt  Nr.  7  und  Nr.  8. 

Was  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  betrifft,  welcher 
uns  am  meisten  interessirt,  so  ist  derselbe  in  Gruppe  I,  Fig.  1  (oberster 
Horizontalschnitt)  noch  in   toto  elektrisch  erregbar,  aber  schon  in 
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Horizontalscbnitt  Nr.  3  ist  der  hinterste  Theil  unerregbar;  dieser 
hinterste  anerregbare  Theil  wächst,  je  mehr  der  Horizontalschnitt  ab- 
wärts, d.  h.  nach  der  Hirnbasis  zu  erfolgt.  „Der  klassische  Ausspruch 
von  Carvillcund  Duret  und  von  Charcot,  dass  die  sensorischen 
Fasern  im  hinteren  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  Capsula  interna 
liegen,  gilt  sonach  nur  für  die  tiefstgelegenen  Horizontalschnitte"  (siehe 
die  Abbildungen).  Wir  haben  sonach  ein  imQaerschnitt  varia- 
bles Arrangement  der  elektrisch  motorischen  Fasern  nach 
dem  vorderen  Schenkel  hin,  der  sensibeln  nach  dem 
hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  hin.  Dagegen  wechselt 
das  Kapselknie  bei  den  verschiedenen  Horizontalschnitten  in  seiner 
Lage  nur  wenig. 

Sie  machten  45  Experimente  am  Macacns  sinicus  unter  Aether- 
narkose,  fast  ausschliesslich  an  der  linken  Hemisphäre,  prüften  vor- 
her genau  die  Rinde,  unterbanden  die  mittlere  Cerebralarterie ,  und 
durch  Horizontalschnitt  ward  die  innere  Kapsel  freigelegt  und  mittelst 
zweier  Platinspitzen,  die  1  Mm.  Distanz  von  einander  hatten,  so  dass 
das  Reizgebiet  1  Qmm.  betrug,  elektrisch  geprüft.  Der  Horizontal- 
schnitt ward  auf  Papier  gezeichnet,  die  innere  Kapsel  in  1  Mm.-Quadrate 
getheilt,  diese  numerirt  und  Reizeffect  notirt.  Nach  Abschluss  der 
Experimente  an  einem  Affen  ward  derselbe  getödtet  und  die  Schnitt- 
fläche photographirt.  Sie  reizten  die  Kapsel  von  vorn  allmählich  nach 
hinten  weiterschreitend,  was  auch  die  Berechnung  der  Lage  homo- 
loger Reizeffecte  und  Bündel  in  ihrem  Abstand  vom  vorderen  Schenkel- 
anfang der  inneren  Kapsel  ermöglichte,  so  dass  sie  genau  die  relative 
Lage  gleich  functionirender  Nervenbündel  in  der  Capsula  interna,  je 
nach  Schnitthöhe,  bildlich  darstellen  und  berechnen  konnten.  Die 
schwarzen  Quadrate  auf  jeder  Figur  repräsentiren  den  Querschnitt 
der  elektrisch  gereizten  Faserbündel,  die  einer  bestimmten  Bewegung 
eines  Segmentes,  z.  B.  für  Deviation  conjugöe  oder  Daumen  vorstehen 
und  ihre  Lage  in  den  verschiedenen  Horizontalschnitten. 

Werthvoll  ist  noch  die  Thatsache,  dass  sie,  abweichend  von 
mehreren  früheren  Beobachtern,  die  Basalganglien  elektrisch 
ooerregbar  fanden. 

Ehe  sie  die  elektrischen  Reizeffecte  an  der  Capsula  interna  be- 
sprechen, schicken  sie  noch  Einiges  voraus  über  bilateralelnner- 
vation,  was  ich  übergehe.  Wirklich  bilaterale  Innervations- 
ge biete  sind  die  für  Kauen,  Schlingen  (Bewegung  des  weichen 
Gaumens)  Stimmbandadduction  und  Aufwerfen  der  Lippen  (pouting 
of  Ups).  Unvollständig  bilateral  sind  Retraction  der  Mund- 
winkel, Oeffnen  und  Schluss  der  Lider. 

Deutsches  Archiv  f.  Uin.  Mediein.    LH  Bd.  26 


392  XVII.  Vettbe 

Das  Arrangement  der  Fasern  von  vorn  nach  hinten 
auf  der  inneren  Kapsel  für  die  Bewegung  der  einzelnen 
Kürpertheile  ist  nach  Beevor's  und  Horsley's  elektri- 
schen Reizeffecten:  Oeffnen  der  Augen,  Deviation  der 
Augen,  Mundöffnen,  Deviation  von  Augen  und  Kopf, 
Kopfdrehung,  Zunge,  Mundwinkel,  Schulter,  Ellbogen, 
Handgelenk,  Finger,  Daumen,  Stamm,  Hüfte,  Fussge- 
lenk,  Knie,  grosse  Zehe,  Zehen.  —  Vergleicht  man  damit 
das  Schema  der  Rindenrepräsentation,  so  ist  es,  wie  sie  mit  Recht 
betonen,  ein  sicherer  Beweis,  dass  die  Repräsentation  in  der 
Kapsel  nur  die  Projection  der  Rindenlocalisation  dar- 
stellt. Sie  reihen  folgende  Schlüsse  an:  1.  Die  Fasern  der  erreg- 
baren Portion  der  Capsula  interna  liegen  von  vorn  nach  hinten,  wie 
die  Foci  ihrer  Repräsentation  in  der  motorischen  Region  der  Rinde, 
die  wir  uns  in  rechter  Linie  gezogen  denken  zur  Richtung  der  Fio- 
sura  Rolandi.  2.  Dies  gilt  für  die  grossen  Körpertheile  (Kopf,  Ex- 
tremität u.  s.  w.)  wie  für  deren  Segmente.  3.  In  gleicher  Weise  ist 
auch  der  Charakter  der  Bewegung  repräsentirt  in  der  Capsula  interna 
wie  Rinde.  Das  Letztere  bezieht  sich  darauf,  dass,  wie  an  der 
Rinde  für  Ellbogen,  Finger  und  Daumen,  das  Centrum  für  Exten- 
sion am  meisten  nach  vorn,  das  Centrum  für  Flexion  nach  hinten 
liegt,  dasselbe  auch  für  die  Capsula  interna  gilt. 

Diese  experimentelle  Arbeit  über  die  Capsula  interna  von 
Beevor  und  Horsley,  welche  eine  analoge  feine  Localisation  in 
der  inneren  Kapsel  wie  in  der  Rinde  lehrt,  legt  ein  glänzendes 
Zeugniss  ab  für  die  feine  und  unermüdliche  Beobachtung  der  Ver- 
fasser und  bereichert  unsere  Kenntniss  der  mosaikartig  vertheilten 
Function  der  Kapsel,  wenn  wir  sie  auf  ihrem  Querschnitt  betrachten, 
in  bisher  nicht  geahnter  Weise. 

II.  Die  experimentellen  Ergebnisse  in  Bezug  auf  Sensibilität 

Aus  meinem  Referat  der  Naturforscherversammlung  in  Berlin 
vom  Jahre  1886  in  diesem  Archiv,  S.  232,  möchte  ich  folgende 
Ergebnisse  in  die  Erinnerung  zurückrufen,  welche  in  M  unk 's  La- 
boratorium von  Prof.  Munk  und  Hitzig  an  einem  Hunde  demon- 
strirt  wurden,  welchem  Munk  die  linke  Vorderbeinregion  exstirpirt 
hatte:  Hob  man  den  Hund,  seinen  Bauch  stützend,  in  die  Hohe, 
oder  brachte  man  ihn,  wie  es  Hitzig  zuerst  ausgeführt,  in  die 
Schwebe,  so  hing  das  rechte  Vorderbein  schlaff  herab,  wäh- 
rend die  anderen  Beine  an  den  Leib  herangezogen  waren  (ein  sehr 
constantes  Symptom,   da  Hitzig   dasselbe,   wie  er  hervorhob,  bei 
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einem  analog  operirten  Hunde  noch  2  72  Jahre  nach  der  Operation 
nachweisen  konnte,  und  zog  der  Hnnd  das  rechte  Vorderbein  auch 
dann  nicht  zurück,  wenn  Hitzig  dieser  Vorderpfote  eine  lange 
Nadel  näherte,  deren  Stich  das  Thier  kannte).  Stand  der  Hnnd 
auf  dem  Tische,  so  konnte  man  das  rechte  Vorderbein  über  die 
Tischkante  hinausstrecken,  ohne  dass  man  im  Gegensatz  zu  den  an- 
deren Extremitäten  dabei  Widerstand  spürte;  dasselbe  blieb  auch 
über  dem  Tischrand  in  die  Luft  dislocirt,  wenn  man  das  Bein  los- 
gelassen hatte.  Es  reagirte  nicht  auf  heftigen  Druck,  während  der 
Hnnd  die  anderen  Pfoten  auf  Druckreiz  zurückzog.  Rollte  man  die 
Pfote  ein  und  stellte  sie  mit  der  Dorsalseite  auf,  so  blieb  die  Pfote 
in  der  ungewöhnlichen  Lage  stehen. 

Es  war  somit  der  Willensakt  ftlr  isolirte  Bewegung 
dieser  Pfote,  Druck-,  Tast-  und  Muskelsinn  geschädigt. 

Es  entsteht  nun  die  Frage:  Wie  verhält  sich  die  Sensibilität 
nach  Rindenläsionen  beim  Affen?  Horsley  betont  in  der  Deutschen 
medicinischen  Wochenschrift  1 889,  Nr.  38  „Die  Functionen  der  moto- 
rischen Region  in  der  Hirnrinde",  dass ,  je  weiter  wir  in  der  Thier- 
welt  abwärts  steigen,  die  Verbindung  zwischen  sensibler  und  moto- 
rischer Function  eine  immer  innigere  werde,  so  dass  bei  Carnivoren 
die  ästhetische  Eigenschaft  wahrscheinlich  ebenso  entwickelt  ist,  wie 
die  motorische.  Anders  beim  Affen,  wo  man  nur  das  Vor- 
handensein eines  geringen  Tast-  und  Muskelsinnes  in 
diesen  Theilen  der  Hirnrinde  constatiren  könne,  und 
stimmt  er  in  dieser  Hinsicht  Luciani  bei,  welcher  beim  Affen 
zuerst  darauf  hinwies.  Im  Gegensatz  zu  H  0  r  s  1  e  y  betont  F  e  r  r i  e  r 
(Lecture  V),  dass  selbst  bei  intensiveren  Läsionen  der  convexen  Hirn- 
oberfläche, an  welcher  Stelle  es  sei,  die  Sensibilität  beim  Affen  ihm 
nicht  gestört  erschien,  dagegen  fand  er  dieselbe  auf  der  contralate- 
ralen Körperseite  geschwächt  oder  aufgehoben,  wenn  der  Oyrus  hippo- 
campi  (mit  Einschluss  des  Ammonshorns)  mit  lädirt  war,  und  suchte 
deshalb  mittelst  Cauterium  durch  die  Occipitallappen  hindurch  diese 
Gegend  zu  zerstören.  Er  beobachtete  danach  totale  contralaterale 
Anästhesie  und  Analgesie  bei  intacter  Motilität,  doch  mit  Incoordi- 
nation  der  Bewegung,  so  dass  der  Fuss  des  Thieres  strebte  von  der 
Stange  auszugleiten,  wenn  die  Augen  geschlossen  waren.  Leider 
lebten  die  Thiere  nicht  länger,  als  einige  Tage  nach  der  Operation. 
Schäfer  und  Horsley  nahmen  dieselben  Experimente  auf,  fanden 
aber,  dass  die  Hemianästhesie,  wenn  sie  markirt  war,  weder  complet 
war,  noch  persistirte,  dagegen  constatirten  sie,  wenn  sie  von  der  etwas 
aoseinandergedehnten   medialen  Hirnseite   aus   den  Gyrus  forni- 
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catus  mit  krummem  Messer  ausschnitten ,  welcher  anatomisch  die 
Fortsetzung  des  Gyrus  hippocampi  und  mit  ihm  zusammen  den  Lobus 
limbicus  (nach  Broca)  bildet,  bei  einer  Anzahl  von  Affen  deut- 
liche und  persistente  Anästhesie  für  tactile  und  Schmerz- 
reize und  wiesen  nach  durch  successive  Operation  des  Gyrus  hippo- 
campi der  einen  Seite,  dann  des  Gyrus  fornicatus  (also  des  ganzen 
Lobus  limbicus),  dass  der  Gyrus  fornicatus  in  Rücksicht  auf  Sensi- 
bilität eine  grössere  Rolle  spielt,  als  der  Gyrus  hippocampi,  indem 
erst,  wenn  der  Excision  des  Gyrus  hippocampi  die  Excision  des  Gyn» 
fornicatus  nachfolgt,  die  Hemianästhesie  deutlicher  markirt  war  und 
persistirte.  Sie  haben  sonach  Ferrier's  Ergebnisse  erweitert,  der 
Lobus  limbicus  dient  sonach  der  Vermittlung  schmerz- 
hafter und  tactiler  Eindrücke  (Phil.  Transactions.  Vol.  179. 
1888.  I.e.).  Ferrier  schloss  sich  ihren  Ergebnissen  an  und  betont, 
dass  ein  bestimmter  Grad  von  Legalisation  betreffs  der  Sensibilität  hier 
wahrscheinlich  besteht  durch  die  Associationsfasern,  welche  unzweifel- 
haft diese  Region  mit  den  motorischen  Gentren  der  Rinde  verbinden« 
Die  partielle  Wiederherstellung  der  Sensibilität  im  Laufe  der  Zeit 
nach  unilateraler  Zerstörung  des  Gyrus  fornicatus  sei  wahrscheinlich 
bedingt  durch  bilaterale  Repräsentation  der  Sensibilität  jeder  Körper- 
hälfte, so  dass  eine  Art  Gompensation  stattfinde  durch  den  Gyrus 
fornicatus  der  anderen  Hemisphäre.  Dies  bestätigt  beim  Menschen  eine 
Beobachtung  von  Saville,  die  ich  referirt  fand  im  Neurolog. Centralbl. 
Nr.  5.  1892.  Sieben  Tage  nach  einem  Schlaganfall  im  Jahre  1S8S  bot 
Patient  nur  Spuren  von  Aphasie  und  totalen  Verlust  der  Sensibilität 
auf  der  ganzen  linken  Seite  (zum  Theil  auf  der  rechten).  Acht  Tage 
später  war  die  Sensibilität  wieder  überall  vorhanden.  Patient  starb 
im  Mai  1890  nach  neuem  Schlaganfall.  Die  Section  ergab  eine  alte 
Läsion,  die  fast  den  ganzen  rechten  Gyrus  fornicatus  zerstört  hatte. 
Den  kurzen  Bestand  der  Sensibilitätsstörung  erklärt  er  durch  Vicariiren 
des  Gyrus  fornicatus  der  anderen  Seite. 

Ich  komme  nun  wieder  zurück  auf  die  eigentliche  motorische 
Region,  bezüglich  deren  Horsley  in  der  Deutschen  Wochenschrift 
(1.  c)  betönt:  1.  Reizerscheinung,  sensorische  Aura,  gewöhnlich  Taub- 
heit, Kriebeln,  selten  Schmerz  und  Steifheitsgefühl,  was  sich  auf  einen 
bestimmten  Körpertheil  bezieht  und  in  demselben  seinen  Anfang  nimmt 
2.  Ausfallserscheinungen,  nämlich  geringe  tactile  Anästhesie,  auf  den 
Abschnitt  beschränkt,  dessen  corticaler  Focus  zerstört  ist,  ferner  ge- 
ringe Herabsetzung  des  Muskelsinns,  d.  h.  der  Legalisation  der  Be- 
wegungen des  betroffenen  Abschnitts. 

Im  Anschloss  hieran  theile  ich  aus  einer  neueren  Arbeit  von 
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Horsley,  betitelt  „On  the  analysis  of  voluntary  movement"  (The 
nineteenth  Century,  a  monthly  review.  June  1891),  einige  Einzelheiten 
mit,  welche  das  Gesagte  durch  Erfahrungen  am  Menschen 
ergänzen  und  illustriren.  Er  schildert  die  sensiblen  Störungen  bei 
einer  paralysirenden  Läsion,  welche  einen  beschränkten  Theil  des 
corticalen  Centrums  für  die  Oberextremität,  z.  B.  den  Foeus  für  Be- 
wegung des  Daumens,  betroffen  hat,  gefolgt  von  Lähmung  der  Daumen- 
moskeln.  Die  sensiblen  Störungen  sind:  1.  Unempfindlichkeit  für 
leichte  tactile  Eindrücke  am  Daumen ;  2.  Unfähigkeit,  massige  tactile 
Eindrücke  am  Daumen  zu  localisiren;  3.  ßubjective  Empfindungen 
von  Taubheit  und  Kälte  am  Daumen;  4.  Unkenntniss  der  Lage  des 
Danmens  im  Baume,  ausser  wenn  die  Augen  darauf  gerichtet  sind. 

Der  Grad  und  die  Ausdehnung  der  Entwicklung  dieser  Symptome 
hänge  davon  ab,  bis  zu  welchem  Grade  die  Daumenregion  zerstört 
ist;  ist  nur  ein  kleiner  Theil  derselben  zerstört,  so  kann  die  Empfin- 
dung für  leichte  tactile  Eindrücke  normal  sein.  Was  den  zweiten 
Punkt  betrifft,  nämlich  die  Unfähigkeit,  correct  massige  tactile  Ein- 
drucke zu  localisiren,  so  beobachtete  er  bei  Patienten,  deren  Augen 
verbunden  waren,  wenn  er  sie  ersuchte,  mit  dem  Zeigefinger  der  ge- 
Banden Hand  die  von  ihm  leicht  berührte  Stelle  am  paretischen 
Körpertheil  deutlich  zu  zeigen,  dass  sie  die  Berührung  nicht  am  be- 
troffenen Körpersegment  angaben,  sondern  höher,  so  die  Berührung 
an  letzter  Daumenphalanx  am  Handgelenk  localisirten.  Diese  That- 
sachen  lehren,  dass  leichtes  Bertthrungsgeftthl  und  die  Fähig- 
keit, genau  zu  localisiren,  beim  Menschen  Eigenschaften 
dieser  corticalen  Region  sind.  Die  sensible  Repräsentation 
ist  wie  die  der  Bewegung  segmentären  Charakters.  Das  dritte  Sym- 
ptom ist  gewissermaassen  die  intellectuelle  Würdigung  des  sensiblen 
Defects  (Taubheits-  und  Kältegefühl  im  betroffenen  Segment).  Das 
vierte  Symptom,  Verlust  der  Kenntniss  der  Lage  des  gelähmten  Körper- 
segments (Verlust  des  Muskelsinns)  ist  wichtiger,  sofern  Patient,  wenn 
blind  oder  die  Augen  geschlossen  sind,  nicht  sagen  kann,  in  welcher 
Richtung  sein  Daumen  bewegt  wird.  Dies  ist  enger  mit  der  Lähmung 
verknüpft  und  ist  nur,  wo  die  willkürliche  Lähmung  complet  ist, 
deutlich  markirt. 

Den  Controlbeweis,  dass  sensible  Eindrücke  in  der  motorischen 
Region  localißirt  sind  und  nicht  etwa  durch  den  Lobus  limbicus  ver- 
mittelt werden,  liefern  reizende  Rindenläsionen,  z.B.  ein  klei- 
ner Tumor  am  Focus  des  Daumens,  welcher  diesen  reizt,  aber  nicht 
zerstört.  Die  sensiblen  Reizsymptome  sind  1.  prickelndes  Gefühl  im 
Daumen,  welches  sich  bis  zur  Unbehaglichkeit,  selbst  Schmerz  stei- 
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gern  kann;  2.  Weiterleitung  dieser  Gefühle  vom  Daumensegment  auf- 
wärts nach  Handgelenk,  Ellbogen,  Schulter  u.  s.  w.;  3.  das  Gefühl,  als 
ob  der  Daumen  bewegt  würde,  doch  ohne  dass  sich  diese  Bewegung 
wirklich  ereignet  (ein  weniger  häufiges,  aber  doch  werth- 
volles  Symptom).1) 

Die  ersten  beiden  Symptome  sind  seit  Jackson  von  zahlreichen 
Beobachtern  constatirt,  sie  bilden  die  Aura  der  Bindenepilepsie.  Der 
letzte  Beweis,  dass  das  sensible  Reizmoment  in  dem  motorischen  Cen- 
trum liegt  und  nicht  in  Uebermittlung  durch  den  Lobus  limbicus  (wie 
bekanntlich  Ferrier  annimmt,  wie  ich  beifügen  möchte),  ist  dieThat- 
sache,  dass,  wie  Horsley  nach  Excision  der  reizenden  Läsion  an 
der  Hirnrinde  beobachtet,  obige  Sensation  aufhörte  und  Anästhesie 
an  ihre  Stelle  trat.  Nichtsdestoweniger  ist  es  durch  seine  früher  er- 
erwähnten Experimente  ausser  Zweifel,  dass  der  Gyrus  fornicatus  die 
Hauptempfangsstation  sensibler  Eindrücke  bildet,  andererseits  die  mo- 
torische Region  die  Station  von  einer  Ordnung  ist,  wo 
segmentäre  sensible  Eindrücke  mit  Einschluss  desMus- 
kelsinns  repräsentirt  sind,  und  zugleich  willkürliche 
Bewegungen  angeregt  werden.* 

Auf  einer  Abbildung  wird  der  Lobus  limbicus  schraffirt  veran- 
schaulicht, er  liegt  zwischen  Balken  (nach  unten)  und  Randwulst, 
Gyrus  marginalis  (nach  oben  begrenzt)  und  biegt  nach  hinten  und 
unten  um  in  den  damit  zusammenhängenden  Gyrus  hippocampus.  Von 
der  interessanten  Abhandlung  habe  ich  einen  Abschnitt  möglichst  ein- 
gehend wiedergegeben,  da  dieselbe  Horsley' 8  Erfahrungen  und  Be- 
obachtungen auch  am  Menschen  betreffs  der  sensiblen  Symptome  bei 
Rindenläsionen  aus  der  neuesten  Zeit  wiedergiebt,  und  gerade  ihm 
bei  seinen  zahlreichen  hirnchirurgischen  Erfahrungen  am  Menschen 
zahlreiche  detaillirte  Beobachtungen  zu  Gebote  standen. 

Dass  Exner,  Luciani  und  Sepilli  beim  Menschen  die  moto- 
rische Rindenregion  als  motorisch-sensibel  beträchten,  setze  ich  als 
bekannt  voraus.  Neuerdings  hat  der  Engländer  Charles  Dana  (ref. 
von  Gold  stein  in  Schmidt's  Jahrbüchern.  Bd.  CGXXVII)  142  Fälle 
nach  Exner's  Weise  zusammengestellt  und  kommt  zu  dem  Resultat, 
dass  die  motorische  Zone  beim  Menschen  auch  die  Hautempfindung 
vertritt.  Er  stellt  das  allgemeine  Gesetz  auf,  dass  Hautanästhesie  cor- 
ticalen  Ursprungs  infolge  von  pathologisch  nachweisbarer  Erkrankung 

1)  Man  könnte  es  eine  Hallucination  der  motorischen  Innervationsgefuhle  im 
Bezirk  der  gelahmten  Centren  nennen.  Ein  Kranker  meldete  mir,  dass  er  oft  das 
Gefühl  habe,  als  bewege  sich  der  schwer  gelahmte  Arm,  während  er  beim  Hin- 
schauen ihn  in  Ruhe  fand. 
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immer  eng  begrenzt  oder  ausgesprochen  in  gewissen  Theilen  ist,  z.  B. 
Gesicht,  Arm,  Unterextremität ;  sie  ist  gewöhnlich  unvollständig.  To- 
tale Hemianästhesie  ist  entweder  functionell  (z.  B.  bei  Hysterie)  oder 
snbcorticalen  Ursprungs.  —  Wir  denken  bekanntlich  bei  Gonobination 
von  Hemiplegie  und  Hemianästhesie  infolge  pathologischer  Läsion 
zunächst  an  die  Capsula  interna. 

Dasselbe  Urtheil  wie  Dana  betreffs  der  Hemianästhesie  vertritt 
auch  Ferrier  und  Gowers.  Letzterer  sagt,  complete  Hemianästhe- 
sie im  Anschluss  an  Rindenerkrankung  sei  deshalb  selten,  weil  die 
Lasion,  die  sie  hervorbringt,  sehr  ausgedehnt  sein  muss.  Schliesslich 
möchte  ich  noch  eine  Bemerkung  von  Gowers  beifügen,  im  An- 
schlags an  die  corticalen  sensibeln  und  Muskelsinnstörungen;  er  sagt 
S.  92,  Bd.  II :  „So  kann  der  Kranke,  dessen  Tastempfindung  auf  dem 
gewöhnlichen  Wege  geprüft  und  normal  gefunden  wurde,  unfähig 
sein,  die  Natur  des  Gegenstandes,  der  mit  der  Haut  in  Berührung 
gebracht  wurde,  zu  erkennen,  obgleich  ihm  dieses  sofort  gelingt,  wenn 
man  den  Gegenstand  mit  der  gesunden  Seite  in  Berührung  bringt." 
Diese  Störung  des  stereognostischen  Sinnes,  um  mitGoldscheider 
zu  sprechen,  ist  z.  B.  bei  corticalen  Störungen  in  der  Handregion 
sehr  wertbvoll,  wenn  die  Störung  des  Tastsinns  gering  scheint,  und 
hat  schon  vor  vielen  Jahren  Prof.  Bernhardt  in  Westphars  Archiv 
hierzu  werthvolle  Beiträge  geliefert. 

Der  anatomische  Nachweis,  dass  die  motorische  Region  der  Rinde 
auch  sensible  Eigenschaften  hat,  ergiebt  sich  auch  aus  der  Arbeit 
tou  Flechsig  und  H  ö  s  e  1 :  „Die  Centralwindungen  ein  Centralorgan 
der  Hinterstränge  (Mendel'**  Neurologisches  Centralbl.  Nr.  14.   1890). 

Bereits  im  Jahre  1881  habe  Flechsig  nachgewiesen,  dass  in 
die  hintere  Centralwindung  und  die  nach  hinten  sich  anschliessen- 
den Windungen  Fasern  eingehen,  die  durch  die  Haubenstrahlung 
(Scbleifenschicht)  mit  den  Hintersträngen  in  Verbindung  stehen.  Dies 
fand  neuerdings  eine  glänzende  Bestätigung  dnrch  einen  mikro- 
skopisch genau  untersuchten  Fall  von  porencephalischem  Defect  im  Ge- 
biete der  Centralwindungen  mit  secundärer  Degeneration  der  Schleife 
and  Pyramidenbahn. 

Eine  im  54.  Lebensjahre  verstorbene  Frau  litt  seit  dem  2.  Lebens- 
jahre an  rechtsseitiger  Hemiplegie.  Die  Rindenerkrankung  hatte  einen 
porencephalischen  Defect  hinterlassen,  welcher  obige  secundäre  Degene- 
rationen veranlasst  hatte.  Völlig  zerstört  war  die  linke  hintere  Central- 
windung, ein  Theil  des  Lobus  paracentralis,  die  Marksubstanz  unter 
dem  oberen  Drittel  der  vorderen  Centralwindung  und  ein  kleinerer 
vorderer  Abschnitt  des  Markes  des  oberen  Scheitelläppchens  bot  einen 
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Defect.  Die  Pyramidenbahn  der  linken  Hemisphäre  war  bis  ins  untere 
Rückenmark  secundär  degenerirt,  die  Schleife  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung von  der  Grosshirnrinde  bis  zu  den  gekreuzten  Hinterstrang- 
kernen,  Kern  des  rechten  Burdach'schen  Keilstranges  hochgradig 
atrophisch,  Kern  des  rechten  Goll'schen  Stranges  etwas  weniger.  Die 
Hinterstränge  zeigen  keinen  deutlichen  Defect,  rother  Kern  der  Haube 
links  schwächer9  rechte  Hemisphäre  des  Kleinhirns  deutlich  kleiner 
als  links«  Dies  wären  die  wesentlichsten  Veränderungen.  Er  betont, 
dass  mindestens  5/e  der  aus  den  Kernen  der  Hinterstränge  durch  die 
Olivenzwischenschicht  zum  Grosshirn  ziehenden  Fasern  in  die  Central- 
windungen  gelangt,  besonders  in  die  hinteren  und  den  Paracentral- 
lappen,  und  kommt  zum  Schluss,  dass  die  sogenannte  motorische 
Zone  auch  aufGrund  anatomischer  Befunde  zugleich  als 
sensorisches  Gentrum  anzusehen  sei.  Die  Ataxie  (bei Herden 
im  Scheitellappen),  welche  bekanntlich  namentlich  Prof.  Bernhardt 
durch  interessante  Krankengeschichten  illustrirt  hat,  sei  identisch  mit 
der  der  Hinterstränge,  bei  letzterer  kämen  noch  gewisse  Störungen 
hinzu  (excessiv  stossweise  Bewegungen,  wie  Schleudern  der  Beine 
u.  s.  w.).  Die  detaillirtere  Beschreibung  nebst  Abbildungen  findet 
sich  im  Arcb.  für  Psychiatrie  XXIV,  Heft  2:  „Die  Central  Windungen 
ein  Gentralorgan  der  Hinterstränge"  von  Dr.  Hose  1. 

Nach  dieser  experimentellen,  klinischen  und  anatomischen  Be- 
gründung der  sensiblen  Eigenschaften  der  motorischen  Zone  muss  ich 
noch  einer  sehr  lehrreichen  Arbeit  von  Prof.  Exner  gedenken,  welche 
derselbe  mitPineles  im  physiologischen  Institut  in  Wien  gemacht, 
betitelt  „Ueber  Sensomobilität"  (Pflüger's  Arch.,  Bd.  48,  S.  592—613). 
Er  bezeichnet  damit  die  Bewegungsfähigkeit,  sofern  sie  von  sensorischen 
Eindrücken  beeinfiusst  oder  beherrscht  wird.  Ich  beschränke  mich 
auf  das  Wesentlichste.  Bell  hat  beim  Esel  die  rein  sensiblen  Nervi 
infraorbitales  durchschnitten,  der  Esel  konnte  nicht  die  Bewegung 
der  Oberlippe  zum  Fressen  verwerthen,  weil  er  nicht  die  Oberlippe 
hebt,  um  das  Futter  zu  ergreifen.  Der  Esel  verhält  sieh,  als  wären 
die  motorischen  Nerven  für  die  Schnauze  durchtrennt.  Exner  und 
Pineles  wiederholten  das  Experiment  an  zwei  Pferden  und  kamen 
zu  demselben  Resultat.  Das  Pferd  stösst  mit  der  schlaff  herabhängen- 
den Oberlippe  gegen  den  Haferkorb  und  drängt  damit  den  Hafer  fort, 
weil  es  die  Oberlippe  nicht  heben  kann,  um  zu  fassen,  es  nahm  die 
Nahrung  nur  mit  der  Unterlippe  auf.  Dass  der  Reflexakt  ausfällt, 
wenn  der  sensible  Reflexbogen  gelähmt  ist,  ist  selbstverständlich,  es 
wird  durch  Beispiele  erläutert.  Er  geht  dann  auf  die  willkürlichen 
Bewegungen  über.   Wir  bedürfen  der  Verwerthung  gewisser  Sinnesein- 
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drücke  und  der  Aufmerksamkeit,  am  feine  and  richtige  Muskel- 
contractionen  zu  bestimmten  Zwecken  zu  erzielen  (Intentionsregulirung 
auf  Grund  sensorischer  Bindeneindrttcke).  Zur  correcten  Ausführung 
von  willkürlichen  Bewegungen  bedürfen  wir  somit  bewusste  Em- 
pfindungen, was  er  corticale  Regulirang  der  Bewegung  nennt; 
so  lernt  das  Kind  dadurch  allmählich  correct  sprechen,  dass  es  bei 
seinen  Sprechübungen  den  Gehörseindruck  seiner  Laute  mit  denen 
der  Erwachsenen  vergleicht  and  die  Sprechbewegungsimpulse  so  lange 
ändert,  bis  sein  Sprachausdruck  dem  der  Eltern  gleicht.  „Die  Stumm- 
heit der  Taubstummen  ist  eine  Sensomobilitätsstörung  durch  Aasfall 
der  Gehörseindrücke  and  der  acustischen  Regalirang;  sie  lernen  sprechen 
durch  systematische  Uebung  der  Tasteindrücke"  u.  s.  w.  Am  lehr- 
reichsten sind  ausgebreitete  Anästhesien,  ich  erinnere  an  die  Fälle 
TonZiem8sen9  Strümpell,  Raynaud  und  Anderen.  Die  Kranken 
können  die  Hand  nur  ballen,  Objecte  nur  halten,  wenn  sie  die  Muskel- 
actionen  durch  das  Auge  controliren,  da  die  Tasteindrücke  fehlen. 
Diese  co  rticale  Regulirung  ist  ein  weiterer  Beweis,  dass 
in  den  motorischen  Rindencentren  die  Sensibilität  mit 
vertreten  sein  muss  (physiologischer  Beweis). 

III.  Die  corticalen  Sinnescentren. 

F  er  rier  bespricht  dieses  Thema  sehr  eingehend,  doch  beschränke 
ich  mich  nur  auf  das  Wesentlichste;  es  bildet  zugleich  eine  Ergänzung 
meiner  früheren  Arbeit  in  diesem  Archiv  „Ueber  die  sensorielle 
Function  des  Grosshirns ",  worin  ich  namentlich  die  experimen- 
tellen Ergebnisse  von  Munk  eingehend  geschildert. 

1.  Die  Sehcentren. 

Ferri er  beobachtete  bei  elektrischer  Reizung  der  Occipitoangular- 
region  beim  Affen  Bewegung  der  Augen  und  gelegentlich  auch  des 
Kopfes  nach  der  entgegengesetzten  Seite  bald  mit  Erweiterung  der 
Papillen,  bald  mit  Verengerung  derselben,  am  leichtesten  und  gleich- 
förmigsten trat  der  Effect  ein  vom  vorderen  und  hinteren  Schenkel 
des  Gyrus  angularis,  gleichzeitig  mit  Aufwärtsbewegung  vom  vorderen 
Schenkel  dieser  Windung  aus,  mit  Abwärtsbewegung  vom  hinteren 
Schenkel  dieser  Windung.  Er  hält  diese  Bewegungen  der  Augen  für 
reflectorißche  infolge  von  subjeetiver  Gesichtsreizung,  da  die  Seh- 
sphäre auch  den  Gyrus  angularis  nach  ihm  mitamfasst.  Es  handele 
sich  um  Fasern  zwischen  Occipitallappen  und  Oculomotoriuskernen 
mit  ähnlichem  Effect,   wie  Reizung  der  Oculomotoriuskerne  selbst. 
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NachLuciani  und  Tambarini  können  obige  Augäpfelbewegungen 
auch  durch  Reizung  der  Occipitallappen  erzielt  werden. 

Prof.  Schäfer  bat  auch  am  Occipitallappen  von  Affen  Reizver- 
suche gemacht,  welche  M  unk 's  Lehre  der  Protection  der  Retina  auf 
der  Sebsphäre  bestätigen,  sofern  je  nach  der  gereizten  Stelle  am 
Occipitallappen  die  Augenbewegungen  eine  verschiedene  Richtung 
hatten.  Er  schliesst  aus  den  bezüglichen  Augeneinstellungen  je  nach 
der  Reizstelle  am  Occipitallappen,  dass  die  Sehfläche  einer  Hemi- 
sphäre mit  den  gleichseitigen  Hälften  beider  Netzhäute  verbanden  sei, 
dass  das  vorderste  Gebiet  jeder  Sehspbäre  dem  oberen,  die  hintere 
Fläche  der  Sehspbäre  dem  unteren,  die  mittlere  Partie  dem  mittleren 
Tbeil  der  gleichseitigen  Hälften  beider  Netzhäute  entspricht. 

leb  füge  noch  die  experimentellen  Ergebnisse  von  Hank  und 
Obregia  ein.  Obregia  bat  unter  Munk's  Leitung  analoge  Reiz- 
versuche am  Occipitallappen  des  Hundes  gemacht  mit  noch  voll- 
ständigeren Ergebnissen.  Ich  verweise  auf  die  Arbeit  von  Professor 
Mu  nk  „Seh8pbäreund  Augenbewegungen",  Sitzungsberichte  der  könig- 
lich preussischen  Akademie  der  Wissenschaften  16.  Januar  1890,  und 
Da  Bois  Reymond's  Archiv  vom  Jahre  1890,  S.  260—280. 

Munk  sagt  in  der  Einleitung,  dass  trotz  früherer  Widerspruche 
gegen  die  von  ihm  im  Occipitallappen  nachgewiesene  Sehsphäre  and 
die  anschliessenden  Resultate  man  jetzt  darüber  einig  sei,  dass  jeder 
Sehsphäre  beim  Affen  und  Menschen  die  gleichseitigen  Hälften  beider 
Netzhäute,  beim  Hunde  etwa  das  laterale  Viertel  der  gleichseitigen 
Netzhaut  und  die  medialen  drei  Viertel  der  entgegengesetzten  Netz- 
haut zugehören,  aber  für  die  sogenannte  Projection  der  Netzhäute 
auf  die  Sehspbäre  stehe  die  Anerkennung  noch  aas.  Diese  auf  Grund 
von  Exstirpationsversuchen  von  Munk  entdeckte  projeetionsartige 
Verbindung  zwischen  den  Netzhäuten  und  Sehsphären  wird  durch  die 
Experimente  von  Munk  und  Obregia  völlig  bestätigt.  Obregia 
geht  von  der  physiologischen  Thatsache  aus,  dass  Reizung  bestimmter 
Retinagebiete  „als  von  einer  ausserhalb  und  zwar  diagonal  entgegen- 
gesetzt gelegenen  Lichterscheinung  hervorgerufen  zum  Bewasstsein 
gelangt.  Diese  subjeetive  Empfindung  wird  sich  durch  eine  Augen- 
bewegung nach  der  fingirten  Lichtquelle  kund  thun."  Ihre  fara- 
dischen Reizeffecte  an  der  Sehsphäre  ergaben  nun  eine  Verbindung 
der  betreffenden  gereizten  Sehsphärenbezirke  mit  den  nach  Munk 
correspondirenden  Netzhautgebieten.  Es  bewirkten  nämlich  faradische 
Rindenreizungen  assoeiirte  Augenbewegungen  nach  einer  Richtung, 
die  den  correspondirenden  Netzhautstellen  diagonal  entgegengesetzt 
ist.     Durch   Reizung   der  vorderen  Partie  der  Sehsphäre,   welche 
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correspondirt  mit  den  oberen  Netzhauthälften  nach  Munk,  erfolgen 
Augenbewegungen  contralateral  nach  unten,  durch  Beizung  der  hinteren 
Occipitalrinde  Bewegungen  nach  oben.  Beizung  von  der  Mitte  der 
Stelle  A'  aus,  der  Stelle  des  deutlichsten  Sehens,  bewirkt  schwache 
Convergenzbewegung  (Aufmerksamkeitsbewegung),  „als  ob  die  Stelle 
des  deutlichsten  Sehens  in  der  Betina  erregt  wäre",  während,  wenn 
der  Hund  bereits  einen  Gegenstand  fixirte  bei  Vornahme  der  elektri- 
schen Beizung,  beide  Augen  in  Buhe  verharrten,  was  dasselbe  be- 
stätigt. Beizung  der  lateralen  Zone  der  Sehsphäre  weist  auf  „die 
am  meisten  lateral  gelegenen  Partien  der  gleichseitigen  Netzhaut", 
Reizung  der  Mitte  der  Windung  I  auf  die  „mediale  Seite  der  contra- 
lateralen Netzhaut".  Munk  betont  dann,  dass  die  Augenbewegungen, 
welche  die  elektrische  Beizung  der  Sehsphäre  herbeiführt,  nur  zu 
denjenigen  Augenbewegungen  des  Thieres  in  Beziehung  stehen, 
welche  die  Folge  seines  Sehens  sind,  Augenbewegungen,  welche  den 
Blick  wandern  und  vorher  undeutlich  Gesehenes  fixiren  lassen,  mit 
den  willkürlichen  Augen bewegungen  aber  nichts  zu  thun  haben. 
Die  Sehsphäre  enthält  sonach  ausser  den  für  das  Sehen  bestimmten 
Sehfasern  Badiärfasern,  deren  elektrische  Erregung  von  der  Sehsphäre 
zu  den  subcorticalen  Centren  geleitet  Bewegung  veranlasst.  Durch - 
schneidnng  dieser  Badiärfasern  des  Stabkranzes  der  Sehsphäre  hebt 
die  elektrische  Bindenreizung  auf  (Munk). 

Nach  Ferrier,  Horsley  und  Schäfer  auf  Grund  ihrer  Ex- 
perimente an  Affen  und  nach  Luciani  und  Tamburini  umfasst 
die  Sehsphäre  den  Occipitallappen  und  Gyrus  angularis,  während 
Brown  und  Thomsen  den  Gyrus  angularis  von  der  Sehsphäre  aus- 
schliessen,  also  mit  Munk  übereinstimmen. 

Die  von  Munk  auf  den  Occipitallappen  begrenzte  Sehsphäre  ist 
durch  zahlreiche  klinische  Fälle  mit  Section  beim  Menschen  bestätigt, 
was  auch  Gowers  anerkennt,  und  verweise  ich  auf  Nothnagels 
Bericht  auf  dem  Congress  zu  Wiesbaden  im  Jahre  1887  und  auf  Wil- 
brand's  lehrreiches  Werk  über  Hemianopsie;  auch  wurde  die  Loca- 
lisation  der  Sehsphäre  im  Occipitallappen  zuerst  in  einem  Falle  von 
Wer  nicke  zur  Trepanation  verwerthet  (I.e.  Bd.  III.  S.404  „Idiopathi- 
scher Abscess  des  Hinterhauptlappens  durch  Trepanation  entleert"). 

Dass  tiefgehende  Läsionen  des  unteren  Scheitelläppchens  aus- 
nahmsweise auch  Hemianopsie  beim  Menschen  erzeugen,  ist  denkbar, 
aber  nur  dann,  wenn  sie  die  durchziehenden  Gratiolef  sehen  Sehstrah- 
lungen schädigen.  Wem  icke  erkennt  überhaupt  im  Mark  des  un- 
teren Scheitelläppchens  einen  zweiten  Carrefour  sensitif  (sensiblen 
Knotenpunkt)  an  und   schloss  aus  der  Combination  von  Deviation 
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conjngöe  mit  Hemianästhesie  bei  seiDem  Krankheitsfälle  (1.  c.)  auf 
Lägion  in  dieser  Gegend,  da  diese  Combination  durch  Läsion  der 
Capsula  interna  nicht  zu  erklären  ißt,  und  stützt  er  seine  Annahme 
durch  die  bekannten  Experimente  von  Munk  an  der  sogenannten 
Fühlsphäre  des  Auges  und  die  Eingangs  erwähnten  elektrischen  Reiz- 
versuche von  Ferrier  am  unteren  Scheitelläppchen.  Er  sagt  über 
das  Mark  des  unteren  Scheitelläppchens:  „Es  giebt  ausser  dem  Gar- 
refour  sensitif  Charcot's  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
keinen  zweiten  Ort  im  Gehirn,  wo  die  sensible  Faserung  aller  Sinnes- 
gebiete so  zusammenliegt,  wie  im  Mark  des  unteren  Scheitelläppchens. 
Hier  ist  der  Theil  des  Stabkranzes  zu  suchen,  welcher  die  Hautsen- 
sibilität und  das  Muskelgefühl  einer  Körperhälfte  enthält,  hier  mündet 
das  sagittale  Marklager  des  Occipitallappens  und  das  Marklager  des 
Schläfenlappens  zusammen,  hier  ist  mit  einem  Worte  die  gesammte  sen- 
sible Faserung  im  Begriffe,  sich  zum  Stabkranze  an  einander  zu  ordnen." 

Ich  hielt  diese  Abschweifung  für  gerechtfertigt,  weil  es  für  topi- 
sche Diagnostik  beim  Menschen  werthvoll  ist 

Munk  hat  seine  früheren  Experimente  wieder  aufgenommen  und 
auf  verschiedene  Thiere  ausgedehnt;  da  dieselben  gewissermaassen 
als  Gontrolexperimente  seine  früheren  Resultate  betreffs  der  Sehsphäre 
nur  bestätigen,  so  beschränke  ich  mich  auf  das  Wesentlichste  und 
verweise  auf  seine  mehrfachen  Veröffentlichungen  „Ueber  die  cen- 
tralen Organe  für  Sehen  und  Hören"  (Sitzungsberichte  der  kgl.  preuss. 
Akademie  der  Wissenschaften).  Tauben,  denen  er  das  Grosshirn  ent- 
fernt, waren  und  blieben  gänzlich  blind,  nach  Entfernung  einer  Hemi- 
sphäre blind  für  das  gegenüberliegende  Gesichtsfeld  (Hemianopsie), 
wie  ich  bei  Munk  an  den  Tauben  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 
Im  nächsten  Bericht  vom  Jahre  1884  betont  er  die  Uebereinstimmung 
zwischen  niederen  Säugethieren  und  Vögeln  hinsichtlich  der  Folgen 
der  Grosshirnexstirpation,  auch  bei  Kaninchen,  Meerschweinchen  und 
Ratten  ist  mit  dem  Verlast  des  Grosshirns  die  völlige  Einbusse  des 
Gesichtssinns  verbunden,  sie  sind  vollkommen  blind,  so  lange  sie  leben. 
Besonders  lehrreich  ist  der  Bericht  von  1889  (Versuche  an  Hunden 
und  Affen):  „Bei  Hunden  und  Affen  hat  die  Totalexstirpation  der 
Sehsphäre  in  allen  gelungenen  Versuchen  volle  und  andauernde  Rinden- 
blindheit auf  beiden  Augen  zur  Folge,  bestätigt  von  Sanger,  Brown 
und  Schäfer  bei  Affen,  von  Vitzou  (Gomptes  rendus  de  l'aeadömie 
1888)  bei  Affen  und  Hunden." 

Die  homonyme  Hemianopsie  ist  ein  wichtiges  cerebrales  Herd- 
symptom für  Erkrankung  im  contralateralen  Occipitalhirn ,  sie  be- 
schränkt sich  aber  bekanntlich  nicht  blos  auf  dieses  Gebiet. 
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Die  homonyme  laterale  Hemianopsie,  d.  h.  Ausfall 
einer  Hälfte  des  Gesichtsfeldes,  weist  auf  eine  Läsion 
der  Sehnervenfasern  auf  der  contralateralen  optischen 
Bahn  jenseit  des  Chiasma  bis  hinein  in  die  Sehsphäre 
des  Occipitallappens  (Wernicke,  Wilbrand,  Hartius; 
Möbius). 

Um  auf  Ferrier's  Vorlesungen  zurückzukommen,  so  betont  er 
ein  wichtiges  differentialdiagnostisches  Symptom  zwischen  peripher 
bedingter  Hemianopsie  durch  Erkrankung  des  Tractus  opticus  und 
centraler  Hemianopsie,  die  bekanntlich  von  Wernicke  sogenannte 
bemiopische  Pupillenreaction,  welche  der  Tractuserkrankung  eigen- 
tümlich. Er  erwähnt,  dass  dies  Symptom  von  Wilbrand  beige- 
bracht, von  Seguin  und  Wernicke  vertheidigt  ward  (advocated). 
Man  prüft,  ob  ein  mittelst  Spiegel  auf  die  blinde  Hälfte  der  Retina 
geworfener  Lichtstreif  Pupillenreaction  macht  oder  nicht,  im  letzteren 
Falle  ist  bekanntlich  der  Tractus  betroffen.  Da  der  Tractus  opticus 
den  sensiblen  Reflexbogen  bildet,  welcher  Pupillenreaction  in  den 
oculomotorischen  Gentren  auslöst,  so  hebt  Läsion  des  Tractus  die 
Pupillenreaction  auf,  vorausgesetzt  natürlich,  dass  das  Licht  nur  auf 
die  blinden  Retinahälften  concentrirt  geworfen  wird.  Diese  beim 
Menschen  durch  Krankheitsfälle  mehrfach  erwiesene  Thatsache,  von 
L  e  y  d  e  n  zuerst  auch  durch  Section  nachgewiesen  (Deutsche  med. 
Wochenschr.  Nr.  1.  1892),  bestätigte  Fe rrier  an  zwei  Affen,  denen 
er  den  linken  Tractus  durchschnitten:  es  folgte  rechtsseitige  Hemianop- 
sie, ein  feiner  elektrischer  Lichtstrahl,  auf  die  linke  Hälfte  jeder 
Retina  geworfen,  erzeugte  keine  Pupillenreaction. 

Seguin  und  Nothnagel  betonen,  wie  Ferrier  hervorhebt, 
dass  die  homonyme  Hemianopsie  beim  Menschen  verknüpft  sei  mit 
Affection  des  Cuneus  und  seiner  Umgebung,  richtiger  Guneus  und 
erste Occipitalwindung  nach  Nothnagels  sehr  interessantem  Referat 
„lieber  Hirnlocalisation"  im  Gongress  zu  Wiesbaden,  wobei  in  der  Dis- 
cusaion  Curschmann  betonte,  dass  er  bei  einem  klinisch  genau  von 
ihm  beobachteten  Fall  von  Hemianopsia  sinistra  einen  embolischen 
*uf  den  Cuneus  und  die  Spitze  des  Hinterhauptslappens  beschränkten 
frischen  Erweichungherd  fand.  Wilbrand  verlegt  das  Sehcentrum 
bekanntlich  in  die  Spitze  des  Hinterhauptslappens.  Neuerdings  räumen 
Heiischen,  Wilbrand  und  Monakow  der  Umgebung  der  Fissura 
calcarina  die  wichtigste  Rolle  für  optische  Perception  ein. 

Destructive  Läsionen  im  Gyrus  angularis  hauptsächlich  der  linken 
Hemisphäre,  betont  Ferrier,  seien  mit  Wortblindheit  verbunden, 
die  nicht  notbwendig  von  Gesichtsschädigung  begleitet  zu  sein  brauche. 


404  XVII.  Vetter 

Die  Wortblindheit  stehe  in  Beziehung  zur  Association  geschriebener 
Symbole  mit  ihrer  Bedeutung  und  könne  schneller  leiden,  als  einfache 
Perception.  Ich  erwähne  nur  beiläufig  3  Fälle  von  Wortblindheit  von 
Henschen  (ref.  in  Mendel^  Neurologischem  Central bl.  Nr.  18.  1886), 
die  Läsion  war  in  allen  3  Fällen  linksseitig. 

Sehen  wir  vom  letzten  Fall  wegen  sehr  umfänglicher  Zerstörung 
der  Binde  ab,  so  war  in  Fall  2  und  3  der  linke  Gyrus  angularis  er- 
weicht. Besonders  werthvoll  ist  Fall  2,  wo  nach  einem  Sehlaganfall, 
gefolgt  von  Aphasie  und  rechtsseitiger  Hemiplegie,  schliesslich  nur 
noch  amnestische  Aphasie  geringen  Grades  und  Wortblindheit  zurück- 
blieb und  der  linke  Gyrus  angularis  allein  erweicht  war.  In  Fall  3 
waren  ausser  dem  linken  Gyrus  angularis  noch  die  oberen  Sptizen 
beider  Temporalwindungen  erweicht.  Werthvoll  ist  aus  der  neueren 
Literatur  der  Fall  von  Dejerine  von  Wortblindheit  mit  rechtsseitiger 
Hemianopsie,  Paraphasie  und  massiger  Agraphie.  Die  Section  ergab 
einen  fünffrancstückgrossen  Erweichungsherd  in  der  linken  Fissura 
parietooccipitalis,  der  sich  winklig  1  Cm.  in  die  Tiefe  erstreckte  und 
die  Gratiolet'schen  Sehstrahlungen  ergriffen  hatte,  was  die  Hemianopsie 
erklärt  (durch  Leitungsunterbrechung);  Occipitallappen  und  Cuneus 
normal. 

Die  verstammelte  Schrift  (Agraphie)  erklärt  er  durch  Verlust  der 
optischen  Erinnerungsbilder  für  Schriftzeichen  (Neurol.  Gentralbl. 
Nr.  11.  1891).  Aus  demselben  Grunde  bestand  complete  Agraphie 
neben  totaler  Wort-  und  Buchstabenblindheit  und  leichter  Paraphasie 
infolge  von  Erweichung  im  linken  unteren  Scheitellappen  in  dem  Fall 
von  Sörieux  (ref.  im  Centralbl.  der  med.  Wissenschaften  Nr.  3.  1893). 
Uebrigens  betont  schon  Wem  icke,  dass  das  optische  Erinnerungs- 
bild der  Schriftzeichen  zum  Schreiben  und  Lesen  unentbehrlich  sei. 
Zum  Schluss  möchte  ich  noch  erwähnen,  dass  in  den  meisten  Fällen 
von  rechtsseitiger  Hemianopsie  mit  Alexie  Zerstörungen  im  linken 
Occipitallappen  und  linken  Gyrus  angularis  constatirt  wurden.  Die 
Wortblindheit  ist,  wie  Gowers  betont,  als  partielle  Seelenblindheit 
zu  betrachten,  Erkennen  von  Worten  nicht  möglich,  ohne  dass  das 
Erkennen  von  Gegenständen  gestört  ist,  was  bei  Seelenblindheit  der 
Fall  ist. 

Bezüglich  der  Seelenblindheit,  welche  Munk  bekanntlich 
bei  Hunden  experimentell  in  scharfsinniger  Weise  nachgewiesen  und 
localisirt  hat,  sagt  Gowers,  dass  sie  auch  nahe  den  Gesichtecentren 
liegen  müsse,  doch  sei  der  Sitz  noch  in  keinem  Falle  nachgewiesen, 
bei  dem  der  Ausfall  beträchtlich  und  dauernd  bestand.  Die  Selten- 
heit spreche  für  eine  bilaterale  Ursache.    Der  von  ihm  citirte  Fall 
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von  Chauffard  ist  für  Localisation  nicht  zu  verwerthen,  da  Patient 
zu  kurze  Zeit  lebte.  Im  Uebrigen  verweise  ich  auf  das  Werk  von 
Wilbrand  über  „Seelenblindheit". 

Wilbrand  sagt:  „Seelenblindheit  oder  Amnesia  optica  entsteht 
durch  Verlust  einer  grossen  Anzahl  optischer  Erinnerungsbilder  beim 
Menschen.  Die  Sehsphäre  einer  jeden  Hemisphäre  im  Sinne  localisirter 
Bindenpartien  setzt  sich  zusammen:  1.  aas  dem  optischen  Wahr* 
nehmnngscentrum ;  2.  aus  einem  anderen  Bindengebiete,  in  welchem 
die  optischen  Eindrücke  und  die  mit  denselben  verketteten  Umstände 
als  Objecto-  und  Erinnerungsbilder  im  optische?  Gedächtniss  aufbe- 
wahrt bleiben  (Depositorium  der  Erinnerungsbilder,  optisches  Erinne- 
rungsfeld).    Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  34.  1887. 

Die  Seelenblindheit  charakterisirt  sich  dadurch,  dass  bekannte 
Objecto,  Personen  und  Orte  nicht  wiedererkannt  werden,  weil  die 
optischen  Erinnerungsbilder  derselben  zerstört  sind.  Nothnagel, 
welcher  das  optische  Wahrnehmungsfeld  in  Guneus  und  erste  Occipital- 
windung  verlegt,  weist  die  Seelenblindheit  der  übrigen  Occipitalrinde 
zu,  sie  war  in  voller  Ausbildung  bei  beiderseitiger  Er- 
krankung und  war,  wie  Wilbrand  neuerdings  betont,  auch  nur 
dann  von  dauerndem  Bestand  (Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  II. 
S.  384).  Wilbrand  hebt  daselbst  hervor,  dass  Seelenblindheit 
auch  lediglich  durch  Zerstörung  gewisser  Associations- 
bahnen  des  Hinterhauptslappens  bedingt  sein  kann  (sein 
und  Lissauer's  Fall,  beide  mit  Sectionsbefund).  Dasselbe  betont 
Prof.  Müller. 

Ich  gehe  über  zur  optischen  Aphasie.  Der  Name  stammt 
Yon  Freund.  Dieselbe  charakterisirt  sich  dadurch,  dass  der  Kranke 
die  verschiedensten  Objecte,  die  man  ihm  vorzeigt,  nicht  zu  benennen 
vermag.  Es  gelingt  ihm  dies  aber  mit  Sicherheit,  sobald  man  ihm 
die  betreffenden  Gegenstände  zum  Betasten  in  die  Hand  giebt.  Ich 
verweise  auf  die  interessante  Arbeit  von  Freund  „Ueber  optische 
Aphasie  und  Seelenblindheit"  (Westphal's  Archiv  f.  Psychiatrie  und 
Nervenkrankheiten.  Bd.  XX)  auf  Grund  von  drei  selbstbeobachteten 
Fällen  aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Breslau  und  5  Fällen  anderer 
Autoren,  charakterisirt  durch  gleichzeitiges  Bestehen  von  Hemianopsie 
oder  von  Seelenblindheit  und  hochgradiger  Erschwerung  im  Finden 
concreter  Hauptwörter.  Sehr  lehrreich  ist  auch  Moeli's  Arbeit  über 
»Aphasie  bei  Wahrnehmung  der  Gegenstände  durch  das  Gesicht u 
(Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  17.  1890);  so  war  in  seinem  zweiten  Falle 
neben  dem  Symptom  der  mangelnden  Benennungsfähigkeit  für  die 
durch  das  Gesicht  wahrgenommenen  Objecte,  besonders  der  Farben, 
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worauf  er  Gewicht  legt,  mit  anderen  aphasischen  Symptomen  auch 
rechtsseitige  Hemianopsie,  Alexie  und  Agraphie  vorhanden.  Er  er- 
klärt obiges  Symptom,  wie  er  ausführlich  auseinandersetzt,  durch  Aus- 
fall der  optischen  Componente  für  den  Begriff  der  vorgehaltenen  Ob- 
jecte.  Er  empfiehlt  schliesslich,  bei  rechtsseitiger  Hemianopsie]  und 
Parese  auf  Störung  der  Benennungsfähigkeit  bei  bestimmter  Art  der 
Wahrnehmung  zu  achten;  so  war  in  seinem  ersten  Falle  die  Benen- 
nungsfähigkeit für  Farben  ganz  vorwiegend  geschädigt,  von  Wilbrand 
bekanntlich  amnestische  Farbenblindheit  genannt. 

Recht  lehrreich  ist  die  neueste  Arbeit  über  „Seelenblindheit"  und 
auch  über  optische  Aphasie  von  Prof.  Friedrich  Müller  (Westphars 
Archiv  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkrankheiten.  Bd.  XXIV.  3.  Heft).  Er 
bespricht  den  Charakter  der  Seelenblindheit  in  scharfsinniger  Weise  nnd 
bietet  neben  zwei  eigenen  Beobachtungen  eine  Tabelle  von  38  Fällen 
aus  der  Literatur.  Dann  schildert  er  (S.  895)  den  Charakter  der  opti- 
schen Aphasie  und  ihre  Unterscheidung  von  Seelenblindheit.  Seelen- 
blinde  können  zwar  einen  Gegenstand,  den  sie  sehen,  auch  nicht  be- 
nennen, aber  deshalb,  weil  sie  ihn  nicht  erkennen,  während  bei  der 
reinen  optischen  Aphasie  der  Gegenstand  noch  erkannt  wird,  was 
daraus  hervorgeht,  dass  Patient  ihn  umschreibend  bezeichnen  oder 
durch  Handbewegung  anzeigen  kann,  zu  welchem  Gebrauch  er  dient 
Optische  Aphasie  sei  anscheinend  bedingt  durch  Herde,  welche  die 
Verbindung  des  Occipitallappens  mit  dem  Sprachcentrum  zerstören, 
nach  den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  nur  durch  linksseitige  Er- 
krankungen. Eine  Ausnahme  machte  Bernheim  's  Fall  mit  links- 
seitiger Hemianopsie  und  optischer  Aphasie  bei  einem  Linkshänder. 
Diese  optische  Aphasie  sei  nicht  identisch  mit  der  von  Naunyn,  wo 
das  Schriftbild  der  Sprache  zu  Grunde  liege.  Zum  Schluss  verweise 
ich  auf  das  werth volle  Referat  von  Naunyn  auf  dem  Congress  zu 
Wiesbaden  über  „Aphasie"  im  Jahre  1887.  Er  theilt  die  Aphasie  in 
drei  Gruppen:  1.  motorische  Aphasie  (in  der  Broca 'sehen  Win- 
dung); 2.  sensorische  Aphasie  (in  den  hinteren  zwei  Dritteln  der 
ersten  Temporalwindung);  3.  unbestimmte  Aphasien.  Es  ist 
Naunyn 's  Verdienst,  die  Legalisation  der  letzteren  begründet  zu 
haben.  Drei  Fünftel  hiervon  waren  zwar  in  der  Broca'schen  oder 
in  der  Wer  nicke 'sehen  Windung  localisirt,  diese  kommen  nicht  in 
Betracht,  aber  er  sagt  weiter  (S.  143):  „Von  zwei  Fünfteln  aller 
Fälle  unbestimmter  Aphasie  hat  über  die  Hälfte  ihre 
wesentliche  Läsion  ungefähr  in  der  Gegend,  wo  der 
Gyrus  angularis  in  den  Hinterhauptslappen  übergeht 
Es  ist  dies  sehr  nahe  der  Bindenstelle,  deren  Läsionen  Hemianopsie 
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oder  Wortblindheit  machen."  Er  betrachtet  dies  als  drittes  Rinden- 
feld für  die  Aphasie,  am  so  mehr,  als  die  Läsionen  zum  Theil  ganz 
beschränkte  waren.  Er  betont,  dass  das  genauere  Studium  der  opti- 
schen Form  der  sensorischen  Aphasie,  der  Aphasie  mit  Wortblindheit, 
noch  aussteht,  pflichtet  aber  Gharcot  bei,  dass  es  Menschen  gebe, 
die  beim  Denken  und  Sprechen  hauptsächlich  mit  optischen  Vor- 
stellungen arbeiten.  Ich  verweise  auf  sein  interessantes  Referat,  ge- 
stützt auf  reiche  Gasuistik  (70  Fälle)  und  durch  Zeichnungen  ver- 
anschaulicht, und  betone,  dass  bezüglich  des  dritten  Rindenfeldes 
(Grenzgebiet  von  Gyrus  angularis  und  occipitalis)  Naunyn's  Referat 
bahnbrechend  gewirkt  hat. 

Zum  Schluss  muss  ich  noch  einer  lehrreichen  Broschüre  von 
Wilbrand  „Ophthalmiatrische  Beiträge  zur  Diagnostik  der  Gehirn- 
krankheiten" gedenken.  Für  die  drei  Empfindungsqualitäten  des 
Gesichtssinnes,  den  Lichtsinn,  Raumsinn  und  Farbensinn,  welche  im 
Occipitallappen  als  Centralstätte  erst  zum  Bewusstsein  kommen,  nimmt 
er  räumlich  von  einander  getrennte  Gebiete  der  Rinde  des  Hinter- 
hauptslappens jeder  Hemisphäre  in  Anspruch,  ausgehend  von  der 
Thatsache,  dass  bei  corticalen  Hemianopsien  einzelne  dieser  Special- 
empfindung8centren  in  Wegfall  kommen  können  bei  Fortbestehen  der 
übrigen  optischen  Sinnesqualitäten.  Er  lässt  es  unentschieden,  ob 
diese  Gentren  in  der  Rinde  schichtenweise  über  einander  oder  fläcben- 
haft  neben  einander  lagern.  Das  Gentrum  für  den  Farbensinn  bildet, 
da  es  isolirt  ausfallen  kann,  die  Endstation  dieser  optischen  Faser- 
leitung und  liegt,  die  schichtenweise  Uebereinanderlagerung  der  drei 
Centren  vorausgesetzt,  am  meisten  peripher,  das  Centrum  für  Raum- 
sinn liegt  zwischen  Farben-  und  Lichtsinncentrum.  —  Im  klinischen 
Theil  giebt  er  der  Nebeneinanderlagerung  der  Gentren  den  Vorzug. 
Er  verlegt  das  Farbensinncentrum  nach  dem  Sulcus  parietooccipitalis 
zo,  das  Lichtcentrum  in  die  Spitze  des  Hinterhauptslappens,  das  Raum- 
sinncentrum zwischen  beide. 

Unter  absoluter  Hemianopsie  versteht  er  den  vollständigen  Aus- 
fall aller  drei  Empfindungsqualitäten  im  hemianopischen  Gesichtsfeld, 
unter  completer  Hemianopsie  den  Ausfall  der  ganzen  beiden  homo- 
nymen Gesichtshälften.  Die  Fälle  vonHaab,  Marchand,  Moore 
and  Anderen,  wo  durch  einen  Herd  in  der  Spitze  des  Hinterhaupts- 
lappens complete  und  absolute  Hemianopsie  entstand,  andererseits  die 
Fälle,  wo  durch  Rindenherde  am  Sulcus  parietooccipitalis  incomplete 
Hemianopsie  mit  Erhaltung  des  Lichtsinns  die  Folge  war,  lassen  ihn 
«chüessen,  dass  das  Gentrum  für  den  Lichtsinn  in  der  Spitze 
jedes  Hinterhauptslappens  seinen  Sitz  habe.    Aus  seinen 

Deutsches  Archir  f.  klin.  Medicin.    LH.  Bd.  27 
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weiteren  klinischen  Schlüssen  hebe  ich  nur  hervor,  dass  isolirte  totale 
Farbenhemianopsie  aaf  einen  umschriebenen  Herd  in  der  Rinde,  wahr- 
scheinlich nach  dem  Sulcus  parietooccipitalis  zu  hinweist,  dass  das 
schrittweise  Ausfallen  erst  des  Farben-,  dann  des  Raum-,  schliesslich 
des  Lichtsinns  für  ein  Wachsen  des  Herdes  vom  Farbensinncentrum 
nach  der  Spitze  des  Hinterhauptslappens  zu  spricht. 

Von  klinischen  Fällen  sind  besonders  instructiv  die  Fälle  von 
isolirter  Störung  des  Farbensinns  bei  homonymer  Hemianopsie  (voll- 
ständige Farbenblindheit  für  alle  Farben  in  den  homonymen  Hälften 
beider  Sehfelder),  die  Objecte  erschienen  gesättigt  grau.  In  Fall  3 
bestand  totale  Farbenblindheit  auf  beiden  Augen  infolge  von  Rinden- 
herden in  beiden  Occipitallappen.  „Alle  Physiognomien  erschienen 
blass  und  farblos/' 

Die  amnestische  Farbenblindheit,  welche  sich  dadurch 
charakterisirt,  dass  Patient  zwar  die  einzelnen  Farben  genau  unter- 
scheiden, farbige  Wollhandel  nach  der  Farbe  exact  zusammenstellen 
kann,  sie  aber  nicht  zu  bezeichnen  vermag,  hat  mit  obigen  Störungen 
des  Farbensinns  nichts  gemein.  Wahrscheinlich  ist  sie  verursacht 
durch  Associationsfaserhemmung  vom  Farbensinncentrnm  nach  dem 
Sprachcentrum  zu.  Die  amnestische  Farbenblindheit  kann  sich  auf 
alle  oder  nur  auf  einzelne  Farben  beziehen"  und  ist  oft  mit  Alexie 
combinirt.  Die  übrigen  Kapitel  über  Schädigung  des  Raum-  und 
Lichtsinns  übergehe  ich.  Er  sagt  dann  zum  Scbluss  der  Arbeit:  „Bei 
Beleuchtung  der  ausser  Function  gesetzten  Netzhauthälften  reagirt  die 
Pupille  prompt  und  ergiebig  im  Gegensatz  zu  Erkrankung  des  Traetos 
opticus,  wo  bei  Beleuchtung  der  ausser  Function  gesetzten  Retina- 
hälften keine  oder  nur  eine  sehr  träge  Pupillencontraction  erfolgt, 
hemiopische  Pupillenreaction"  (von  Wilbrand  zuerst  nachgewiesen 
in  seinem  Werke  über  Hemianopsie  vom  Jahre  1881,  S.  49— 53  und 
88 — 90).  Er  verlegt  die  reflectorischen  Centren  für  Pupillenbewegung 
in  die  Vierhügel;  da  der  sensible  Reflexbogen  von  Retina  zu  den  Vier- 
httgeln  im  Tractus  durchbrochen,  so  fehlt  die  Pupillenreaction,  ist 
aber  ungeschädigt  bei  Läsionen  jenseit  der  Vierhügel  (im  Occipital- 
lappen). Dasselbe  ward  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  noch 
eingehender  gewürdigt  und  veranschaulicht  durch  Schema  von  W er- 
nicke in  seiner  Arbeit  „Ueber  hemiopische  Pupillenreaction"  (Fort- 
schritte der  Hedicin,  Bd.  I,  S.  50,  vom  Jahre  1883). 

Von  Interesse  ist  noch  die  von  Monakow  experimentell,  dann 
auch  beim  Menschen  (6  Fälle)  nachgewiesene  von  der  Läsionsstelle 
fortgeleitete  secundäre  Entartung  in  den  Sehstrahlen  und  optischen 
Centren  (Corpus  geniculatum  ext.,  vordere  Zweihügel,  Pulvinar)  bis 
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in  den  Tractus  opticus  hinein  and  in  beide  Sehnerven  nach  experimen- 
teller, sowie  nach  pathologischer  Zerstörung  der  Sehsphäre  im  Hinter- 
hauptslappen derselben  Seite  (Westphal's  Arch.  f.  Psychiatrie.  Bd.  XII, 
XXIII  und  XXIV,  und  Moeli  ebenda  Bd.  XXII,  und  Ganser, 
Bd.  XIII). 

2.  Die  Hörsphäre, 

Ferrier  bespricht  dieselbe  in  der  vierten  Vorlesung  und  ver- 
legt sie  in  die  obere  Temporalwindung.1)  Er  stellte  im  internationalen 
Congress  zu  London  im  Jahre  1881  einen  Affen  vor,  welchem  er  vor 
6  Wochen  beiderseits  die  obere  Temporalwindung  mittelst  Cauterium 
zerstört  hatte.  Der  Affe  war  total  taub  und  blieb  es,  bis  er  13  Monate 
nach  der  Operation  getödtet  wurde.  Er  schloss  daran  später  noch 
Controlexperünente  an  mobilen  Affen  an,  welche  ergaben,  dass  nach 
beiderseitiger  Zerstörung  der  oberen  Schläfenwindung  fast  vollkommene 
Taubheit  zurückbleibt  Da  einseitige  Zerstörung  nie  permanente 
Taubheit  eines  Ohres  erzeugte,  so  schloss  er  in  Uebereinstimmung 
mit  Luciani  und  Tamburini,  dass  Semidecussation  des  Hörnerven 
statthat,  so  dass  die  Functionen  beider  Ohren  in  jeder  Hemisphäre 
repräsentirt  sind.  M  unk  's  Experimente,  welche  er  noch  bespricht, 
habe  ich  im  früheren  Referat  erwähnt. 

Er  geht  dann  zu  den  klinischen  Fällen  beim  Menschen  über.  So 
berichtete  Shaw  von  einer  34jährigen  Frau,  die  2  Monate  vor  ihrer 
Aufnahme  die  Kraft  im  rechten  Arme  verlor  und  nach  einem  apo- 
plektischen  Anfalle  sprachlos  und  taub  ward.  Die  Schwäche  der 
Hand  ging  vorüber,  sie  ward  reizbar,  blieb  taub  und  blind,  hatte 
epileptische  Anfälle  und  starb  ein  Jahr  später  an  Pneumonie.  Die 
Section  ergab  complete  Atrophie  des  Gyrus  angularis  und  der  oberen 
Temporalwinduog  beiderseits,  die  graue  Substanz  dieser  Windungen 
war  geschwunden,  Hirnnerven  normal,  nur  Nervi  optici  atrophisch. 

Einen  ähnlichen  Fall  berichtete  Wer  nicke  und  Fried  1  an  der 
(Fortschritte  d.  Medicin  I.  Nr.  6.  1883).  Eine  43 jährige  Frau,  welche 
niemals  an  Gehör  und  Gesicht  gelitten,  bekam  am  22.  Juni  einen 
Schlaganfall ,  gefolgt  von  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  Aphasie  und 
blieb  bis  4.  August  im  Hospital  Sie  konnte  sprechen,  aber  unver- 
ständlich, sie  konnte  auch  das  Gesagte  nicht  verstehen.  Sie  ward 
am  10.  September  wieder  aufgenommen  mit  leichter  Lähmung  des 


1)  Bei  elektrischer  Reizung  derselben  beobachtete  er  Aufrichten  des  ent- 
)      gegengesetzten  Ohres  (als  ob  das  Thier  auf  Schall  aufmerkte),  Oeffnen  der  Augen, 
Erweiterung  der  Pupillen  und  Deviation  conjugöe  von  Augen  und  Kopf  nach  ent- 
gegengesetzter Seite. 

27* 


410  XVII.  Vetter 

linken  Armes,  die  rechtsseitige  Hemiplegie  war  gesehwunden.  Sie 
erschien  verwirrt,  war  absolut  taub  und  starb  an  Blutbrechen.  Die 
Section  ergab  gummöse  Erweichung  beider  Schläfenlappen  mit  Ein- 
schluss  der  oberen  Schläfenwindung  beiderseits.  Das  übrige  Hirn 
zeigte  keine  Abnormität.  Die  Untersuchung  der  Ohren  durch  Dr.Lucae 
war  negativ.  Sie  schliessen,  dass  die  Ohrnerven  in  der  Schläfen- 
windung enden  und  doppelseitige  Läsion  complete  Taubheit  im  Ge- 
folge hat.  Es  stimmt  sonach  die  Hörsphäre  beim  Menschen  mit 
Ferrier's  Localisation  auf  Grund  seiner  Experimente.  Ich  erwähne 
noch  kurz  den  Fall  von  Mills  (ref.  im  Neurol.  Centralbl.  Nr.  5.  1892) 
von  vollständiger  cerebraler  Taubheit,  welche  9  Jahre  vor  dem  Tode 
des  Kranken  erst  nach  einem  zweiten  Schlaganfalle  (der  erste  er- 
folgte 4  Jahre  vor  dem  zweiten)  in  die  Erscheinung  trat.  Die  Section 
ergab  eine  alte  Läsion  der  beiderseitigen  ersten  und  zweiten  Schläfen- 
windungen (links  älter  als  rechterseits). 

Der  Vollständigkeit  halber  schliesse  ich  noch  zwei  sehr  inter- 
essante Fälle  von  gekreuzter  cerebraler  Taubheit  an,  wenn 
schon  beide  für  die  Hirnlocalisation  nicht  zu  verwerthen  sind.  Bei 
Strümpells  Fall  (Neurol.  Centralbl.  1 6.  1 882)  handelte  es  sich  um  ein 
apfelgrosses  Gliom  im  rechten  Parietallappen  und  der  mittleren  Partie 
der  hinteren  Centralwindung,  welches  neben  linksseitiger  Hemiplegie 
bei  der  normal  hörenden  Patientin  später  Schwerhörigkeit,  dann  totale 
Taubheit  des  linken  Ohres  bei  normalem  Ohrenspiegelbefund  erzeugt 
(wohl  durch  Druckwirkung,  wie  ich  glaube,  auf  die  rechte  erste 
Schläfen  windung).  Bei  Dr.  Kaufmann 's  Fall  war  Obliteration  eines 
Hauptastes  der  rechten  Art.  fossae  Sylvii  gefolgt  von  linksseitiger 
Hemiplegie  und  completer  Taubheit  des  linken  Ohres.  Grosse  Rinden- 
partien, darunter  der  ganze  Schläfenlappen  und  die  Stabkranzfaserang 
in  grosser  Ausdehnung  waren  betroffen.  Linkes  Gehörorgan  und  Nerv 
normal  (Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  33.  1886).  Der  Fall  stammt  aus 
KussmauTs  Klinik.  — Ferrier  betont  dann  weiter,  dass  man  bei 
Hirnleiden  viel  öfter  Worttaubheit  beobachtet.  Bekanntlich  hat 
Wer  nicke  diese  Krankheit,  sowie  den  Sitz  der  von  ihm  genannten 
sensoriellen  Aphasie  (im  Gegensatz  zur  motorischen)  in  der  ersten  linken 
Schläfenwindung  und  deren  Anastomose  mit  der  zweiten  Schläfen- 
windung nachgewiesen.  Wer  nicke  hatte,  wie  er  erwähnt,  im  Jahre 
1874  Gelegenheit,  an  zwei  seiner  Fälle  (Fall  8  und  Fall  2),  welche 
zur  Section  kamen,  den  Nachweis  der  Localisation  zu  führen,  woran 
sich  später  bekanntlich  eine  Reihe  bestätigender  Krankengeschichten 
und  Sectionsbefunde  verschiedener  Autoren  anschlössen.  Er  sagt: 
„Obwohl  im  Besitz  des  Gehörs,  verstehen  die  Kranken  nicht,  was  zu 
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ihnen  gesprochen  wird,  das  Gesprochene  erscheint  ihnen  wie  ein 
verworrenes  Geräusch  oder  im  besten  Falle,  wie  wenn  man  eine  ganz 
fremde  Sprache  redete.  Weil  das  Depositum  der  früher  erworbenen 
Klangbilder  vernichtet  ißt,  findet  nun  der  Gehörseindruck  an  seiner 
früheren  Endigungsstätte  im  Gehirn  nichts  Bekanntes  mehr  vor,  er 
wird  nicht  wiedererkannt  und  erscheint  neu,  dabei  ist  das  active 
Sprachvermögen  erhalten",  doch  mit  der  Einschränkung,  dass  Patient 
beim  Sprechen  Wörter  verwechselt,  d.  h.  falsche  Worte  braucht  (Para- 
phasie), was  bedingt  ist  „durch  das  Fehlen  der  unbewussten  von  dem 
Klangbild  ausgeübten  Correctur".  Deshalb  nennt  Wer  nicke  die 
Krankheit  sensorische  Aphasie.  Ich  möchte  noch  erwähnen,  dass  bei 
Linkshändern  die  Localisation  Ausnahmen  erleidet;  ich  erinnere 
an  Westphal's  Fall  von  Zerstörung  des  ganzen  linken  Schläfen- 
lappens durch  einen  Tumor  (Berlin,  klin.  Wochenschr.  Nr.  49.  1884) 
und  Senator 's  Fall  von  über  wallnussgrossem  Abscess  des  linken 
Schläfenlappens,  welcher  nur  die  Rinde  intact  Hess  (Charitö-Annalen 
XIII),  beide  Fälle  ohne  Gehörsstörungen  und  ohne  Worttaubheit. 

Beizläsionen  der  Gehörsphäre  machen,  wie  F er ri er  betont,  Ge- 
hörssensationen (2  Fälle  von  Gowers);  bei  dem  einen  bestand  eine 
Geschwulst  in  der  oberen  Schläfenwindung,  welche  halbseitige  Con- 
Visionen  erzeugte  (Fernwirkung),  die  mit  lautem  Maschinengeräusch 
eingeleitet  wurden.  Bennet  hat  in  der  Lancet  1889  mehrere  analoge 
Fälle  erwähnt  von  corticalen  Gehörssensationen,  begleitet  mit  zeit- 
weiligem Verlust  des  Gehörs  auf  einem  oder  beiden  Ohren,  bei  einer 
epileptischen  Frau  wurden  die  epileptischen  Anfälle  mit  einem  klingeln- 
den Geräusch  eingeleitet,  nach  jeder  Attaque  war  sie  taub,  links 
stärker.  —  Die  obere  Temporalwindung  ward  auch  atrophisch  ge- 
funden bei  Fällen  langjähriger  oder  congenitaler  Taubheit,  was  auch 
für  den  Sitz  der  Hörsphäre  daselbst  spricht.  Schliesslich  betont 
Ferrier  noch  unter  Anderem  die  Atrophie  im  Corpus  geniculatum 
internum  derselben  Seite  nach  Zerstörung  des  Labyrinths  (Baginsky) 
Ich  füge  bei,  dass  Monakow  analoge  Beziehungen  des  Corpus  geni- 
calatum  internum  zum  Schläfenlappen,  wie  des  Corpus  geniculatum 
ext.  zum  Occipitallappen  nachgewiesen,  sowohl  experimentell,  als 
durch  Section  beim  Menschen;  so  war  nach  einem  seit  Jahren  be- 
stehenden Herde  im  Gebiete  der  Art.  fossae  Sylvii,  gefolgt  von  Schwund 
der  linken  oberen  Temporalwindung,  und  im  linken  Parietallappen 
das  linke  Corpus  geniculatum  internum  völlig  resorbirt. 

3.   Centren  für  Sensibilität. 
(Ist  unter  Sensibilität  besprochen.) 
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4.  Geruchs-  und  Geschmackscentren, 
Er  beginnt  mit  dem  Geruchscentrum,  betont,  dass  bei  osmatischen, 
d.  h.  mit  gutem  Geruch  begabten  Thieren,  der  Hippocampuslappen 
hoch  entwickelt  ist,  hei  anosmatischen  klein.  Es  weist  also  die  ver- 
gleichende Anatomie  auf  dieses  Gebiet,  ebenso  die  elektrischen  Reiz- 
resultate Ferrier's.  Elektrische  Reizung  des  Lobus  hippocampi  macht 
Drehung  der  Lippe  und  des  Nasenlochs  derselben  Seite  mit  theil- 
weisem  Verschluss  desselben,  als  ob  ein  stechender  Geruch  die  Nase 
träfe.  In  seinem  Buche  weist  Ferrier  diese  Reizeffecte  der  hacken- 
förmigen  Umbiegung  des  Gyrus  hippocampi,  dem  Gyrus  uncinatus  zu 
an  der  vorderen  unteren  Spitze  des  Schläfenlappens.  Der  Ursprang 
der  äusseren  Riechwurzel  aus  dem  Uncus  sei  auch  für  den  Menschen 
durch  mikroskopische  Untersuchungen  nachgewiesen.  Die  klinischen 
Ergebnisse  beim  Menschen  bestätigen  die  Localisation.  C hurton  und 
Griffith  schildern  einen  Fall,  wo  der  Geruch  auf  einer  Seite  ab- 
geschwächt war.  Die  Section  ergab  einen  Tumor,  welcher  den  Gyrus 
uncinatus  erodirt  hatte,  der  Tractus  olfactorius  war  intact.  Fälle  von 
Hamilton,  Worcester,  Hughlings  Jackson  und  Beevor,  bei 
welchen  Geruchsaura  constatirt  war,  ergaben,  dass  die  Gegend  des 
Gyrus  uncinatus  erkrankt  war.  Ferrier  constatirte  nach  beiderseitiger 
Zerstörung  des  vorderen  unteren  Endstücks  des  Schläfenlappens  beim 
Affen  Verlust  von  Geruch  und  Geschmack,  sie  frassen  Speisen  mit 
AI08,  Moschus  u.  s.w.  gemischt,  die  sie  früher  liegen  Hessen,  ohne 
Grimassen  zu  schneiden.  M  u  nk  beobachtete  bei  einem  Hunde,  an  wel- 
chem er  beide  Sehsphären  entfernt,  der  also  rindenblind  war,  dass  er 
unfähig  war,  Fleisch  zu  riechen,  wie  ich  früher  berichtet,  und  fand  Er- 
weichung beider  Gyri  hippocampi,  die  in  eine  Cyste  umgewandelt  waren. 
Auch  Luciani  verlegt  auf  Grund  seiner  Experimente  das  Geruchs- 
centrum in  den  Gyrus  hippocampi,  jedes  Riechcentrum  stehe  mit  beiden 
Nasenhälften  in  Beziehung,  am  meisten  aber  mit  der  gleichseitigen. 

IV.  Ueber  Hirnrindenreizung  durch  chemische  Stoffe 
und  mechanischen  Reiz. 

Luciani  machte  im  Jahre  1883  die  interessante  Entdeckung, 
dass  durch  mechanische  Reizung  der  Windungswälle  der  motorischen 
Zone  des  Hundes  Bewegung  der  gegenüberliegenden  Glieder  erzielt 
wurde.  Es  constatirten  ferner  Pitres  und  Franck,  dass  an  der  ent- 
zündeten Hirnrinde  mechanische  Reizung  in  der  motorischen  Region 
nicht  nur  partielle  Bewegung  der  gegenüberliegenden  Glieder  hervor- 
rief, sondern  auch  unilaterale  epileptische  Anfälle.    Durch  diese  ex- 
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perimentellen  Ergebnisse  wird  uns  verständlich  einerseits  das  Auf- 
treten von  Monospasmen  bei  localer  mechanischer  Reizung  der  Rinde 
(durch  Tumoren,  Knochensplitter  beim  Menschen),  andererseits  ist 
hierdurch  der  experimentelle  Beweis  fttr  Jacks on's  Rindenepilepsie 
geföhrt,  wie  Ferrier  und  Landois  hervorheben.  — Jch  gehe  zur 
Reizung  durch  chemische  Stoffe  über,  zu  Landois9  Experimenten, 
veröffentlicht  in  der  Deutschen  med.  Wochenschrift  Nr.  31.  1887  (an 
Kaninchen  und  Hunden)  und  Nr.  29.  1890  (am  Macacusaffen) ,  und 
verweise  auf  sein  Werk  über  Urämie.   Die  chemisch  wirksamste  Sub- 
stanz für  Rindenreizung  war  das  Kroatin,  welches  nie  versagt,  auch 
Kreatinin,  Uratsedimente  vom  Menschenharn  und  saures  phosphor- 
saures Kali  wirkten  krampferregend,  wenn  man  sie  auf  die  in  Aether- 
narkose  blossgelegte  motorische  Hirnrinde  von  Kaninchen  oder  Hunden 
aufstreute,  nicht  aber  Harnstoff  (höchstens  nur  flüchtig  erregend), 
kohlensaures  Ammoniak,  kohlensaures  Natron  u.  s.  w.    Die  Krämpfe 
begannen  mit  schnell  sich  wiederholenden  Zuckungen  der  Kau*  und 
Gesichtsmuskeln  und  Zähneknirschen,  gefolgt  von  Streckung  und  einer 
Reihe  klonischer  Zuckungen  im  gegenüberliegenden  Vorderbein,  we- 
niger intensiv  im  Hinterbein.    Der  Kopf  wird  stark  nach  der  contra- 
lateralen Seite  gedreht,  durch  Zucken  der  Rumpf-  und  Rückenmuskeln 
die  Körperaxe  verzogen,  schliesslich  betheiligte  sich  die  gleichseitige 
Körperhälfte,  aber  geringer.    Bei  stärkerer  Zuckung  ward  auch  die 
Athmung  krampfhaft  stossweise.   Nach  Ablauf  der  Convulsionen  sank 
das  Thier  erschlafft  zusammen,  zeigte  Zwangsbewegungen,  Muskel- 
sinnstörungen  u.  s.  w.   Ward  Kreatin  auf  beide  Hemisphären  gestreut, 
so  verfielen  die  Kaninchen  in  Apathie  (die  Hunde  in  Coma),  doppel- 
seitige Convulsionen,   Muskelgefühl-  und  Sehstörungen  auf  beiden 
Seiten  waren  die  Folgen.  —  Seine  Experimente  lehrten  ferner,  dass 
in  gewissen  Stadien  des  irritativen  Vorganges  eine  auffällig  gesteigerte 
Miukelunruhe  und  choreatisehe  Bewegungen  (mit  Coordinationsstö- 
Hingen)  gleichzeitig  mit  Verzerrung  der  Gesichtsfläche  sich  einstellten, 
»st  später  folgten  dann  die  typischen  Krämpfe  —  ein  Beweis,  dass 
auch  die  Chorea  auf  Rindenreizung  beruht. 

Ich  gehe  nun  zu  den  experimentellen  Ergebnissen  am  Macacus- 
affen über.  Einem  mittelgrossen  Macaous  ward  in  der  Narkose  das 
linksseitige  motorische  Rindengebiet  blossgelegt  und  mit  Kreatin  be- 
streut Nach  40  Minuten  beobachtete  Landois  zitternde  Bewegun- 
gen am  rechten  Ohr  und  rechter  Vorderhand,  nach  deren  Aufhören 
konnte  der  Affe  bei  seinen  Bewegungen  und  beim  Klettern  weniger 
die  rechte  Extremität  benutzen,  als  fühle  er  sich  unsicher.  Anfälle 
von  klonischen  Krämpfen  auf  rechter  Kürperseite  (durch  Ruhepausen 
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getrennt)  bestanden  in  Augenblinzeln,  Zuckungen  der  rechten  Ohr- 
muschel, an  der  rechten  vorderen  Extremität,  Nacken-  und  Schalter- 
muskeln, wobei  der  Kopf  seitwärts  verzogen  ward.  2  Stunden  nach 
der  ersten  Operation  ward  dieselbe  an  der  rechten  Gehirnhälfte  in 
Narkose  ausgeführt.  Schon  nach  wenigen  Minuten  folgten  beider- 
seitige Convulsionen,  am  intensivsten  im  linken  Arme,  nach  V*  Stande 
stürzte  der  Affe  unter  klonisch-tonischen,  den  urämischen  ähnlichen 
Zuckungen  zusammen,  die  sich  oft  wiederholten  und  durch  Rabe- 
pausen unterbrochen  waren.  Während  der  Krämpfe,  an  denen  sich 
alle  Muskeln  betheiligten,  schien  er  nicht  wahrzunehmen,  was  um 
ihn  vorging.  Die  Krämpfe  nahmen  nach  mehreren  Stunden  an  In- 
und  Extensität  ab.  Nach  Aufhören  derselben  schien  der  Affe  wirr  and 
stumpfsinnig,  in  seinen  Bewegungen  unsicher,  Hände  schwerfällig,  er 
kletterte  nicht  mehr,  der  Körper  schwankte.  Die  steife  Unbeholfenheit 
namentlich  der  Hände  hielt  die  nächsten  Tage  noch  an,  doch  besserte 
sich  der  Zustand  allmählich,  so  dass  er  am  5.  Tage  wieder  klettern 
konnte,  nur  die  Ungeschicklichkeit  im  linken  Arme  fiel  noch  auf.  Die 
Wunde  war  reactionslos  und  durch  aseptische  Behandlung  geheilt 

Er  fasst  das  Resultat  dieses  Experiments  dahin  zusammen,  dass 
auch  beim  Affen  den  urämischen  gleiche  Krampfanfälle  erzeugt  wer- 
den können,  die  Convulsionen,  durch  Ruhepausen  unterbrochen,  sich 
spontan  oft  wiederholen,  auf  der  Höhe  des  Krampfes  dem  Thier  das 
Bewusstsein  entschwindet  und  nach  dem  Abklingen  der  Krämpfe  noch 
eine  Zeit  lang  Zeichen  von  Unsicherheit  in  den  sonst  so  geschickten 
Händen  beobachtet  werden. 

In  einer  anderen  Arbeit  „Ueber  Veränderungen  der  Erregbarkeit 
der  motorischen  Rindengebiete  des  Grosshirns  mit  Berücksichtigung 
der  Pathologie"  (Med.  deutsche  Wochenschrift.  Nr.  6.  1889)  sagt  er: 
„Obige  Experimente  lehren,  dass  die  motorischen  Rindencentren  nicht 
von  gleicher  Reizempfänglichkeit  sind,  am  leichtesten  prägt  sich  der 
Reizerfolg  in  Zuckungen  des  Gesichts-  und  der  Kaumuskeln  aus. 
Stärkere  Reizung  ist  nöthig  zu  Krampf  bewegungen  in  Nacken  und 
Rumpfmuskeln  und  der  Vorderextremität,  schliesslich  der  Hinterextre- 
mität.  Die  stärkste  Reizung  wird  durch  den  Ausbruch  eines  allge- 
meinen epileptiformen  Anfalls  mit  nachfolgendem  Verlust  des  Be- 
wusstseins  (beim  Hunde)  beantwortet."  Er  erinnert  daran,  dass  beim 
Menschen  bei  leichten  urämischen  Anfällen  zuerst  nur  ein  Starrwerden 
in  Kiefermuskeln  oder  Antlitz,  leichte  Zuckungen  in  Gesichtsmuskeln, 
dann  in  Extremitäten,  Alles  zum  Theil  auch  nur  einseitig  beobachtet 
wird.  —  Für  die  Rindencentren  gelte  auch  das  Gesetz  der 
Summation  der  Reize  (wie  schon  Heidenhain  erwiesen),  denn 
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obschon  der  chemische  Reiz  sofort  and  stetig  wirkt,  bedürfe  es  doch 
einer  gewissen  Zeitdauer,  ehe  die  Krämpfe  auftreten,  dann  folgt  Ruhe, 
bis  der  allmählich  angewachsene  Reiz  wieder  zu  Convulsionen  führt 
(eine  interessante  Bestätigung  von  Jackson's  Theorie  der  dischargiüg 
lesions  der  nach  ihm  benannten  Rindenepilepsie).  —  Mit  Zugrunde- 
legung von  H  ei  den  ha  in's  Theorie  betont  er,  dass  beim  ersten  Sta- 
dium der  chemischen  Rindenreizung  Hemmung  der  Bewegung 
Torwalte:  Thiere  völlig  regungslos  und  benommen;  nach 
Verlauf  von  1—2  Tagen  nach  Resorption  des  Ereatin  und  Aufhören 
der  Krämpfe  Parese  der  Hemmungsorgane,  motorischer  Be- 
wegungsdrang, und  es  gesellen  sich  zu  den  intendirten  Bewegungen 
ausgesprochen  choreatische  hinzu.  Durch  seine  Experimente  sei  zu- 
gleich die  Existenz  der  Rindenchorea  experimentell  er- 
wiesen. Hiermit  schliesst  die  Arbeit.  Ich  knüpfe  einige  Bemer- 
kungen über  Chorea  an.  Bekanntlich  sehen  die  Engländer  Kirkes, 
Broadbent  und  Andere  die  Ursache  der  Chorea  in  Embolien  der 
Bindengefässe  durch  im  Blutstrom  fortgerissene  endocarditische  Auf- 
lagerungen und  hat  Honey  durch  Injection  von  Arrowrootpulvern, 
welche  Capillarembolien  im  Hirn  veranlasst,  Chorea  erzeugt  bei  Thie- 
ren,  also  kleinste  Rindenherde,  eventuell  subcorticale.  Auch  60  wer 8 
verlegt  den  Sitz  der  Chorea  in  die  Hirnrinde.  Dies  rechtfertigt,  dass 
ich  die  feinen  motorischen  Reizeffecte  Horsley's  auch  mit  Chorea- 
beobachtungen  von  mir  oben  verglichen  (Prof.  Seeligmüller  und 
Weleminsky  constatirten  auch  Hirnembolien  bei  Chorea);  dass  aber 
auch  von  anderen  Orten  aus  (hinterer  Theil  des  Thalamus)  Chorea 
Dach  Charcot  auftreten  kann,  ist  bekannt,  zumal  ein  grosser 
Theil  des  hinteren  Stabkranzes  durch  den  Thalamus  zieht;  dies  be- 
weisen die  neueren  von  Lissauer  veröffentlichten  Untersuchungen 
von  Projection  von  Rindenherden  durch  entsprechende  Degenerations- 
herde im  Thalamus,  und  dass  der  Thalamus  für  mimische  Affects- 
ausdrttcke  eine  Rolle  spielt,  welche  im  contralateralen  Facialis- 
gebiete  durch  Thalamusläsionen  ausfallen  können,  wie  Nothnagel 
zuerst  nachgewiesen  und  von  Anderen  bestätigt  ist.  —  Die  che- 
mischen Rindenexperimente  Landois'  erklären  sonach 
die  urämischen  Convulsionen  und  gewisse  schwere  For- 
men von  Chorea  beim  Menschen.  Zu  analogen  Schlüssen 
kommt  Docent  Massolongo  (Ueber  urämische  Hemiplegie.  Wiener 
Wochenschr.  11. 1890),  wenn  er  sagt,  dass  dieselbe  durch  Verunrei- 
nigung des  Blutes  und  Hirns  durch  toxische  Harnsubstanzen  (Auto- 
iotoxication)  entstehe,  wenn  das  Hirnödem  auch  das  Entstehen  der 
Paralysen  und  Hemiplegien  erleichtere,  so  könnten  sie  auch  ohne 
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Hirnödem  entstehen.  Die  chemischen  Rindenexperimente  erklären  auch 
das  makroskopisch  und  mikroskopisch  negative  Resultat  bei  aasge- 
prägter rechtsseitiger  Rindenepilepsie,  welches  Oppenheim  in  seinem 
zweiten  Fall,  und  von  Aphasie  nnd  rechtsseitiger  Hemiplegie  in 
seinem  ersten  Fall  bei  Carcinomatösen  beobachtet  (Charit*- Annalen. 
Bd.  XIII.  1888),  wenn  wir  auch  die  die  Hirnrinde  zu  epileptiformen 
Krämpfen  (and  Lähmungen)  anreizenden  Stoffwechselproducte  nicht 
kennen,  welche  die  Carcinomatose  erzeugt. 

Fragen  wir  ans  zum  Schlnss,  warum  Luciani  von  den  Windungs- 
wällen mechanische  Reizeffecte,  Horsley  die  intensivsten  elektrischen 
Reizeffecte  auf  der  Höhe  der  Windungen  erzielte  (in  den  Furchen 
und  Grübchen  keine),  so  giebt  uns  die  Rindenanatomie  darüber  Auf- 
scfalu8S.  Schnopfhagen  (Ueber  Entstehung  der  Windungen  des 
Grosshirns.  NeuroL  Gentralbl.  Nr.  2. 1691)  sagt:  „Die  Windungsthäler 
sind  für  die  Associationsfasern,  die  Windungskuppen  für  die  Projec- 
tionsfasern;  indem  sie  wachsen,  heben  sie  das  von  ihnen  bestrahlte 
Rindengebiet  naturgemäss  in  jener  zu  den  Ganglien  radiären  Rich- 
tung empor  und  bilden  so  jene  wulstartigen  Rindenzüge."  Zu  den 
Projectionsfasern  gehören  die  motorischen  Pyramidenfasern,  die  be- 
kanntlich aus  den  Riesenpyramidenzellen  (dritte  Rindensehicht)  ent- 
springen und  die  psychomotorischen,  elektrischen  und  nach  Luciani 
auch  mechanische  Impulse  zur  Peripherie  des  Körpers  leiten. 

Dresden,  den  H.Februar  1892. 


XVIII. 

Der  Stoffwechsel  des  Menschen  bei  acuter 
Phosphorrergiftnng.  (Nachtrag.) 

Aus  der  med.  Klinik  des  Herrn  Prof.  R.  v.  Jaksch  in  Prag. 

Von 

Prlratdocent  Dr.  E.  Mttnzer. 

Das  Erscheinen  der  gleichnamigen  Arbeit  auf  S.  199  hat  sich  nm 
mehr  denn  ein  Jahr  verzögert,  und  so  hatte  ich  in  der  Zwischenzeit 
Gelegenheit!  noch  bei  einigen  (circa  10)  Fällen  acuter  Phosphorver- 
giftung einzelne  Theile  des  Stoffwechsels  verfolgen  und  einigen  in 
den  bisher  mitgetheilten  Bestimmungen  weniger  beachteten  Fragen 
näher  treten  zu  können.  Daher  mag  es  mir  gestattet  sein,  diese  Be- 
obachtungen in  aller  Kürze  hier  anscbliessen  zu  dürfen. 

Fall  XI. 

Antonie  C,  19  jähriges  Dienstmädchen,  nahm  Sonntag  Abend  den 
27.  November  1892  die  Köpfchen  von  vier  Schachteln  Schwefelhölzchen 
in  Bier  gelöst  zu  sich.  Um  1 1  Uhr  Nachts  wurde  ihr  Übel  und  sie  erbrach 
die  ganze  Nacht,  sowie  den  ganzen  nächsten  Tag  fast  jede  halbe  Stunde. 
Auch  am  29.  November  erbrach  sie,  wenn  auch  etwas  seltener;  es  traten 
nun  heftige  Schmerzen  in  der  Magengegend  ein,  die  Kranke  fühlte  sich 
sehr  schwach  und  schlafsüchtig  und  Hess  sich  in  diesem  Zustande  am 
30.  November  1892  ins  Krankenhaus  aufnehmen. 

Status  praesens.  Mittelgrosses,  gracil  gebautes  Mädchen ;  Hautdecke 
normal  gefärbt,  Temperatur  der  Hant  normal.  Herz-  und  Lungenbefund 
normal;  Herzaction  massig  kräftig.  Abdomen  unter  Thoraxniveau,  Epi- 
gaatrium  und  Lebergegend  schmerzhaft.  —  Im  Blute  über  7  Millionen 
rothe,  8000  weisse  Blutzellen. 

Therapie:  Magenausspülung  mit  Wasser,  dann  mit  verdünnter 
CuS04-Lösung,  schliesslich  mit  verdünnter  (0,1  pro  mille)  Lösung  von 
Kali  hypermanganicum. 

Harn  vom  30.  November  (Nachm.)  bis  8  Uhr  früh  des  1.  December. 
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Pepton  (nach 

Devoto  und 
Hofmeister). 
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1.  December.  Pat.  sehr  matt.  Haut  leicht  gelblich  verfärbt  Pols 
schwach.  Aus  der  Vagina  blutig  gefärbter  Ausfluss.  Abends  die  Tem- 
peratur in  ganz  geringem  Orade  erhöht  (37,8°  C). 

Harn  vom  1. — 2.  December. 
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lirang),  kein 
Tjrosin. 

2.  December.  Kranke  sehr  unruhig,  klagt  über  grossen  Durst;  Leber 
gegen  früher  stark  vergrössert,  sehr  schmerzhaft.    Puls  frequent,  klein. 

Therapie:  Innerliche  Darreichung  von  Natrium  bicarbonicum  10  g 
und  Kali  hypermanganicum  in  0,05  pro  mille  Lösung. 

Harn  vom  2. — 3.  December. 
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Die  Kranke  stirbt  am  3.  December  um  2  Uhr  Nachmittags. 
Die  Autopsie  ergiebt  den  für  die  acute  Phosphorvergiftung  typischen 
Befund. 

Gehirn  und  Leber  der  Leiche  werden  entsprechend  dem  früher 
(S.  245)  Ausgeführten  zu  einer  quantitativen  Bestimmung  des  Phosphor- 
gehaltes benutzt.  Das  ganze  Hirn  wog  circa  1300  Grm.,  die  Leber 
circa  2450  Grm. 

Ich  möchte  an  dieser  Stelle  zunächst  auf  das  ausserordentlich 
hohe  Gewicht  der  „verfetteten"  Leber  aufmerksam  machen.  Nach 
Vierordt1)  beträgt  das  Gewicht  der  Leber  eines  erwachsenen  Men- 
schen im  Mittel  1609  Grm.,  und  das  des  Gehirns  1324  Grm. 

In  den  Tabellen,  welche  Frerichs2)  anführt,  findet  sich  nur 
einmal  eine  Reihe  mit  durchschnittlich  höherem  Gewichte,  und  zwar 
in  Fällen  von  Carcinom  der  Leber,  in  denen  dieselbe  im  Mittel 
3,16  Kgrm.  wog;  dann  findet  sich  eine  Reihe  mit  bereits  niedrigerem 


1)  Vierordt,  Anatomische,  physiolog.  u.  physikal.  Tabellen.  Jena  1888. 

2)  Frerichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten.  Bd.  I.  S.  17-30.  1858. 
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mittleren  Gewichte  von  2,05  Egrm.  bei  Kranken  mit  Säuferdyskrasie, 
in  allen  anderen  von  ihm  angeführten  Fällen  bleibt  das  Gewicht  der 
Leber  weit  unter  dem  in  unserem  Falle  beobachteten. 

Schliesslich  finde  ich  auch  bei  v.  Hoesslin*)  einen  Fall  von 
Phosphorvergiftung,  in  welchem  das  Gewicht  der  Leber  2435  Grm. 
betrag. 

Es  spricht  dieses  hohe  Gewicht  der  Leber  in  einzelnen  Fällen 
von  Phosphorvergiftung  schon  gegen  die  Annahme  einer  einfachen 
Verfettung  der  Leber  (Bauer2),  Naunyn2))  und  für  eine  gewisse 
Ablagerung  von  Zerfalls-,  resp.  Stoffwechselproducten  in 
der  Leber,  wie  dies  ja  für  das  Fett  der  Leber  bei  Phosphorver- 
giftung bereits  von  Leo3)  höchst  wahrscheinlich  gemacht  wurde. 

Die  Bestimmung  des  Phosphorgehaltes  der  Organe  geschah  nach 
Fresenius4)  unter  besonderer  Berücksichtigung  des  neuerdings  wie- 
der von  Soxhlet  hervorgehobenen  Umstandes,  dass  die  Fällung 
durch  Magnesiamischung  mit  der  schwach  sauren  (HCl)- Lösung  des 
Molybdänniederschlages  vorgenommen  wurde.5) 

Ich  erhielt  aus: 

a)  48,02  Grm.  Gehirn  0,5921  Grm.  Mg2P207 

d.  h.  für  100  Grm.     1,2332     =     MgiPsO?  —  0,7858  Grm.  P2O5. 

b)  39,74  Grm.  Gehirn  0,4545     *     MgsPaO: 

d.  h.  für  100  Grm.     1,1436     =     MgaPaO?  =  0,7315  Grm.  P2O5. 
Im  Mittel  in  100  Grm.  Gehirn  0,7601  Grm.  P2O5. 

c)  32,70  Grm.  Leber  0,1936  Grm.  M&PzOi 

d.  h.  für  100  Grm.  0,5920     *     Mg-iPsO?  =  0,3786  Grm.  P2O5. 

d)  30,97  Grm.  Leber  0,1866     *     MgsPaOi 

d.  h.  für  100  Grm.  0,6025     =     MgjPsOe  —  0,3853  Grm.  P2O5. 

Im  Mittel  in  100  Grm.  Leber  0,3813  Grm.  P2O5. 
In  der  Literatur  liegen  nur  wenige  sichere  Angaben  über  den 
Gesammt-Pbosphorgehalt  der  verschiedenen  Organe  vor.  Bei  Gorup- 


1)  v.  Hoesslin,  Ueber  den  Fett-  und  Wassergehalt  der  Organe  bei  ver- 
schiedenen pathol.  Zuständen.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXIII.  S.  601 
bis  614.  1883. 

2)  Bauer  (l.  c);  Naunyn  in  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Pathol.  und 
Therapie.  Bd.  XV.  S.  331.  1876. 

3)  Leo,  Fettbildung  und  Fetttransport  bei  Phosphorintoxication.  Zeitschr. 
f.  physiol.  Chemie.   Bd.  IX.  S.  469.  1885. 

4)  Fresenius,  Anleitung  zur  quantitativen  Analyse.  6.  Aufl.  Bd.  I.  S.  404. 

5)  Herrn  Prof.  Huppe  rt,  in  dessen  Laboratorium  ich  diese  Bestimmungen 
ausführte,  danke  ich  an  dieser  Stelle  bestens  für  seine  freundliche  Anleitung  und 
Unterstützung. 
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Besanez1)  fand  ich  einige  Daten,  aas  denen  sich  der  PiOs-Gehalt 
der  Organe  für  den  frischen  Zustand  berechnen  lässt. 

Die  Leber  eines  erwachsenen  Menschen  giebt  1,1  Proc.  Asche, 
und  letztere  besteht  nach  Oidtmann  (Gorup-Besanez  S.  712) 
zu  50,18  Proc.  aus  P2O5;  daher  ergiebt  sich  für  die  frische  Leber 
ein  PaOs-Gehalt  von 

0,55198  Onn.  P2O5  in  100  6rm.  Leber. 
Das  Gehirn   giebt  nach   Schlossberger  (Gorup-Besanez 
S.  698)  in  seinen  Theilen  verschieden  viel  Asche,  und  zwar 

graue  Substanz 1,00  Proc. 

weisse  Substanz  (Balken)  .  .  .  1,82     s 
also  im  Mittel  1,41  Proc. 
Da  nun  die  Hirnasche  zu  39,62  Proc.  aus  P2O5  besteht  (Breed), 
so  berechnet  sich  der  PaOs-Gehalt  des  Gehirns  mit 
0,55018  Grm.  P2O5  in  100  Grm.  Gehirn. 
Die  mitgetheilten  Berechnungen  haben  natürlich  mehr  den  Wertb 
von  Schätzungen  und  kann  man  auf  Grund  derselben  keine  weiter- 
gehenden Schlüsse  aus  den  obigen  Bestimmungen  derPiOs  ziehen;  es 
erscheint  nach  meinen  Bestimmungen  der  P2O5 -Gehalt  der  Leber  ver- 
mindert und  stände  diese  Angabe  auch  im  Einklänge  mit  der  schon 
früher  (S.  245)  citirten  Angabe  Heffter's,  während  der  PiOs -Gehalt 
des  Gehirns  gegenüber  der  Norm  erhöht  erscheint.    Ich  behalte  mir 
vor,  demnächst  eingebender  auf  diese  Verhältnisse  zurückzukommen. 

Fall  Xn. 

K.  0.,  21  Jahre  altes  Dienstmädchen,  aufgenommen  zur  Klinik  am 
2.  Januar  1893,  hat  am  1.  Januar  um  6  Uhr  früh  die  Köpfchen  von 
fünf  Schachteln  Schwefelhölzchen  in  heissem  Wasser  gelöst  und  die  Hälfte 
der  Lösung  zu  sich  genommen.  Um  9  Uhr  Vormittags  musste  sie,  ohne 
dass  Schmerzen  vorhanden  gewesen  wären,  erbrechen.  Ebenso  trat  Brechen 
infolge  einer  von  dem  herbeigerufenen  Arzte  verordneten  Medicin  ein 
(Kupfervitriollösung). 

Status  praesens  vom  2.  Januar  1893.  Mittelgrosses,  kräftiges  Mäd- 
chen; Hautfarbe  normal;  Temperatur  nicht  erhöht  Herz-  und  Lungen- 
befund  vollkommen  normal.  Leberdämpfung  nicht  vergrößert,  Percns- 
sion  in  der  Lebergegend  schmerzhaft. 

Im  Harn  kein  Eiweiss,  kein  Zucker,  kein  Gallenfarbstoff. 

3.  Januar  1893.     Harnmenge  1250  Ccm.;  spec.  Gewicht  1013. 

D1  .     .         ,  ...   f 47 00000  rothe  Blutzellen 

Blutuntersuchung  ergiebt  j       4000  wejgge        = 

Therapie:  0,1  pro  mille  Lösung  von  Kali  hypermanganicum  in- 
nerlich. 


1)  Gorup-Besanez,  Lehrbach  der  physiol.  Chemie.   4.  Aufl. 
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4.  Januar.    Brennen  im  Halse.    Andauernde  Schmerzen  in  der  Magen- 
gegend, Leber  vergrößert. 

Harnmenge  2000  Com.;  apec  Gewicht  =  1019. 
Therapie:  Hohe  Eingiessung  per  rectum. 

5.  Januar.    Seit  gestern  Nachmittag  Fieber  bis  gegen  39°  C;  Haut 
leicht  ikterisch;  im  Harn  kein  Eiweiss,  kein  Zucker,  dagegen  Pepton. 

Harnmenge  1050;  spec.  Gewicht  =  1021. 

6.  Januar.     Normale  Temperatur;    leichter  Icterus.     Krampfartige 
Schmerzen  im  Unterleibe  (Gravidität).  Im  Harne  kein  Pepton;  kein  Eiweiss. 

Harn  vom  6. — 7.  Januar. 


Harnmenge 

N 

P*0» 

PiOs  in  °/o 

ipeo.  Gewicht 

7o 

Ges. 

•h 

Ges. 

des  N 

3000  cem,  spec.  Gew. 
=  1021,  React.  =  sauer 

0,5985  g 

17,95  g 

0,1125  g 

3,375  g 

18,79 

7.  Januar.  Pat.  sehr  matt;  Icterus  deutlicher  als  Tags  zuvor; 
Leber  deutlieh  vergrößert.    Im  Harne  Eiweiss. 

Harn  vom  7.-8.  Januar.  Zur  N-Bestimmung  des  Eiweiss  des  Harnes 
nach  Ludwig  ausgefeilt. 


Harnmenge 

N 

P«05 

PjOs  in  °/o 

% 

Ges. 

% 

Ges. 

des  N 

275  cem,  Reaction : 
stark  sauer 

0,21525 

0,5919  g 

0,04125 

0,1134  g 

19,1 

Die  Kranke  stirbt  am  8.  Januar  gegen  12  Uhr  Mittags. 

Ich  habe  diesen  Fall  hier  mitgetheilt,  weil  derselbe  einmal  sehr 
schön  das  früher  (S.  230)  erwähnte  Absinken  der  Harnentleerang  vor 
dem  Tode  nnd  die  auch  procentische  Verminderung  der  N-Ausschei- 
dung  illustrirt,  und  dann,  weil  aus  diesen  Bestimmungen  hervorgeht, 
dass  die  Verhältnisse  der  P2O5 -Ausscheidung  nicht  aus  einer  einzel- 
nen Bestimmung  in  der  früher  geschilderten  Weise  sich  erscbliessen 
lassen. 

Fall  Xm. 

M.  Ch.,  17  Jahre  altes  Dienstmädchen,  nahm  am  24.  Januar  1893 
nm  10  ühr  Vormittags  die  Köpfchen  von  drei  Schachteln  Zündhölzchen 
in  Wasser  zu  sich  und  trank  sofort  Petroleum  nach.  Sie  bekam  nun 
heftige  Magenschmerzen,  erbrach  um  2  Uhr  Nachmittags  ein  wenig  und 
liess  sich  um  4  Uhr  Nachmittags  ins  Krankenhaus  aufnehmen. 

Status  praesens  vom  24.  Januar  1893.  Mittelgrosses,  massig  starkes 
Mädchen.  Hautfarbe  normal;  Hauttemperatur  nicht  erhöht.  Herz-  und 
Lungenbefund  normal.  Leber-  und  Magengegend  druckschmerzhaft;  sofort 
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nach  der  Untersuchung  heftiger  Brechreiz.    Leber  nicht  vergrössert,  nicht 
tastbar. 

Therapie:  Hagenausspttlung  zunächst  mit  lauem  Wasser,  dann  mit 
1  Liter  0,1  pro  mille  Lösung  von  hypermangansaurem  Kali.  —  Das  Spül- 
wasser riecht  nach  Petroleum  und  ist  in  demselben  mittelst  der  Seh  er  er- 
sehen Probe  deutlich  Phosphor  nachzuweisen. 

25.  Januar.  Pat.  fühlt  sich  subjeetiv  wohl,  Temperatur  normal; 
Leber  nicht  vergrössert;  zeitweiliges  Erbrechen. 

Therapie:  Infus,  fol.  Sennae  10,0 — 150,0  innerlich.  Darauf  er- 
folgen fünf  diarrhoische  Stühle. 

26.  Januar.  Temperatur  normal ;  Conjunctiva  bulbi  leicht  ikterisch; 
Magen-  und  Lebergegend  druckschmerzhaft,  Leber  percussorisch  ver- 
grössert. 

Therapie:  0,1  pro  mille  Lösung  von  Kali  hypermanganicum  in- 
nerlich. 

Harn  vom  26. — 27.  Januar.     Im  Harne  kein  Eiweiss. 


Harnmenge 

N 

PjOb 

PiOö  in  °/o 
desN 

Bemerkungen 

% 

Ges. 

> 

Ges. 

475 +  X  spec. 

Gew.  —  1029 

Reaction:  sauer 

2,247 

10,67  g+? 

0,47751 

2,268  +  ? 

21,2 

Im  Harne 
keine  Dia- 
mine (Ben- 
zoylirung). 

27.  Januar.  Die  Kranke  etwas  apathisch,  klagt  über  grosse  Schmer- 
zen in  der  Magen-  und  Lebergegend;  starkes  Durstgeftthl.  Die  Kranke 
erbricht  tagsüber  einmal,  hat  drei  diarrhoische  Stühle,  der  letzte  blutig. 

Harn  vom  27. — 28.  Januar.  Im  Harne  eine  Spur  Eiweiss,  kein  Zacker. 


Harnmenge 

N 

PjOs 

PiOö  in  °/o 

desN 

Bemerkungen 

% 

Ges. 

°/o 

Ges. 

475  ?  speo. 
Gew.  —  1029 

1,9565 

9,29  g+? 

0,3625 

1,722  g+ 

18,5 

Im  Hirne 

keine  Diamine 

(Benzoyli- 

rang). 

28.  Januar.  Die  Kranke  sehr  apathisch,  doch  bei  vollem  Bewußt- 
sein; Temperatur  Morgens  stark  erhöht  (39,4°  C).  Puls  klein,  filiform; 
deutlicher  Icterus  der  Haut.  Ausserordentlich  reichliche  (13),  diarrhoische, 
dysenterische  Stuhlentleerungen. 

Harn  vom  28. — 29.  Jan.  Im  Harne  eine  Spur  Eiweiss,  reichlich  Pepton. 


Harnmenge 

N 

P*Os 

P*0tin0/« 

°/o 

Ges. 

°/" 

Ges* 

des  N 

400  com,  speo.  Gew.  «=  1029 
Reaction  —  sauer 

0,924 

3,696  g 

0,1500 

0,6  g 

16,2 
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29.  Januar.  Temperatur  normal;  Allgemeinbefinden  etwas  besser 
als  Tags  zuvor.  Starkes  Durst-  und  geringes  Hungergefühl.  Abends 
tritt  unter  Temperatursteigerung  auf  40°  C.  ziemlich  rasch  der  Tod  ein. 

Der  vorliegende  Fall  zeigt  uns  ebenso,  wie  eine  Reihe  der  früher 
mitgetheilten,  dass  im  Harne  der  mit  Phosphor  vergifteten  Menschen 
Diamine  nicht  gefunden  werden,  an  deren  Vorhandensein  man 
denken  konnte  mit  Rücksicht  auf  die  Angabe  Goldmann's  und  Bau- 
uiann's '),  dass  beim  Hunde  durch  Phosphorvergiftang  ein  dem  Cystin 
ähnlicher  Körper  in  vermehrter  Menge  ausgeschieden  werde,  und  bei 
gleichzeitiger  Verwerthung  der  Angaben  von  v.  Udranszky  und 
Bau  mann2)  bezüglich  des  Zusammenhanges  von  Diaminurie  und 
Cysünurie. 

Im  Uebrigen  zeigt  auch  dieser  Fall  das  Absinken  der  N-Aus- 
scheidnng  vor  dem  Tode  nnd  ein  allmähliches  Absinken  der  relativen 
PiOs-Ausscheidung,  während  uns  allerdings  das  vorangehende  Stadium 
der  stark  vermehrten  PsOs-Ausscheidung  entging. 

Fall  XIV. 

M.  W.,  21jährige  Verkäuferin,  nahm  am  27.  Februar  1893  um  lOUhr 
Abends  eine  Lösung  von  vier  Päckchen  Schwefelhölzchen  in  Wasser  zu 
sich  und  trank  darauf  noch  etwas  Milch.  Um  4  Uhr  Morgens  des  28.  Febr. 
trat  starkes  Erbrechen  ein,  welches  sich  eine  Stunde  später  wiederholte, 
und  Hess  sich  die  Kranke  an  diesem  Tage  um  12l/4  Uhr  Mittags  ins 
Krankenhaus  aufnehmen. 

Status  praesens  vom  28.  Februar  1893:  Kleines,  massig  kräftiges 
Mldchen.  Fettpolster  gering.  Hauttemperatur  und  Hautfarbe  normal.  Am 
Herzen  ein  leises  Geräusch  im  ersten  Moment,  besonders  laut  an  der 
Herzspitze;  sonst  Herz-  und  Lungenbefund  normal.  Die  Magengegend 
etwas  druckempfindlich,  im  Uebrigen  der  Befund  an  den  Bauchorganen 
nichts  Pathologisches  ergebend. 

Therapie:  Ausspülung  des  Magens  mit  Wasser,  dann  mit  einer 
ganz  dünnen  Lösung  von  Kupfersulfat  und  schliesslich  mit  einer  0,1 
pro  mille  Lösung  von  übermangansaurem  Kali.  Hierauf  innerlich  ein 
Infos  fijl.  Sennae  10,0— 150,0,  und  später  Darreichung  von  Natrium 
bicarbonicum.  Im  Spülwasser  konnte  Phosphor  mit  der  Scherer'schen 
Probe  nachgewiesen  werden. 

Harn  vom  28.  Februar  bis  1.  März.  Im  Harne  eine  Spur  Biweiss, 
kein  Pepton. 


.  1)  £.  Gold  mann  und  E.  Bau  mann,  Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.  Bd.  XII. 

S.  254.  1888. 

2)  L.  v.  Udranszky  und  £.  Baumann,  Ebenda.  Bd.  XIII.  S.583.  1889. 

Deutsches  Archiv  f.  Hin.  Mediein.    LH.  Bd.  28 
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Harnmenge 
spec.  Gew. 

N 

N(NHa) 

•2« 

P2O5 

Aceton1) 

% 

Ges. 

°;o 

Ges. 

°/o 

Ges. 

in% 

desN 

°/o 

Ges. 

in 

da 

1000  ccm,  spec. 
Gew.  —  1021 

0,5635 

5,635  g 

0,0341 

0,341 

6,0 

0,335 

3,35 

59,4 

0,012948 

0,12948 

1 

1.  März.  Pat.  erbricht  häufig,  hat  hie  und  da  etwas  Singultus. 
Conjunctivae  leicht  ikterisch,  Leber  deutlich  vergrößert  tastbar,  stark 
schmerzhaft. 

Therapie:  Hohes  Waseerinfus;  —  dasselbe  führt  eine  reichliche 
Stuhlentleerung  herbei,  und  ergiebt  die  Sc  her  er 'sehe  Probe  reichlichen 
Phosphorgehalt  desselben. 

2.  März.  Früh  Morgens  stirbt  die  Kranke,  nachdem  in  den  letzten 
24  Stunden  fast  gar  kein  Harn  entleert  wurde. 

Die  Autopsie  ergiebt  den  gewöhnlichen  Befund. 
Gewicht  der  Leber    =  1250  Grm. 
=      des  Gehirns  =  1750     - 

In  Gehirn  und  Leber  der  Leiche  wird  der  N-  und  der  H2O- 
Gehalt  bestimmt 

Diese  Bestimmungen  ergeben: 


N-Gehalt  in  100  g 

frischer  Leber 

frischen  Gehirns 

2,609  g 
ca.  16,306  g  Eiweiss 

Rinde  u.  Mark  .  .  2,268  glMittel  —  2,303  %  X  =  circa 
Rinde 2,338  gf            14,39  Eiweiss. 

HsO-Gehalt 

der  Leber 

des  Gehirns 

a)  60,06  % 

b)  59,27  - 

a)  80,32  °/o 

b)  78,02  - 

Mittel  —  59,66% 

Mittel  «79,17% 

Die  eben  angeführten  Zahlen  können  bezüglich  des  N-Gehaltes 
der  Leber  und  des  Gehirns  in  dem  obigen  Falle  derzeit  nicht  ein- 
gehender berücksichtigt  werden,  da  bisher  keine  entsprechenden  Ver- 
gleichsbestimmungen vorliegen. 

Was  den  WassergehaltderOrgane  betrifft,so  schwankt  derselbe 
nach  Perls2)  für  die  normale  Leber  um  77  Proe.,  Bestimmungen, 
mit  denen  auch  die  Angaben  v.  Hoesslin's  (1.  c.)  übereinstimmen. 

1)  Siehe  die  demnächst  in  diesem  Archive  erscheinende  Arbeit  von  mir  und 
Dr.  Palma. 

2)  Perls,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1873.  Nr.  51. 
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Aneh  aus  älterer  Zeit  liegen  diesbezügliche  Angaben  vor,  welche  wir 
besonders  betreffs  des  Wassergebaltes  des  Gehirns  berücksichtigen 
müssen. 


Wassergehalt: 

■^— —  •-  -  • — 

^*  Gehirn1) 


Leber,  junger  Mann;  Tod  infolge  eines  Sturzes 


nach  Lassaigne  77,0  °/o  76,17  %  y.  Bibra. 

*     ▼.  Bibra     77,2  - 

Wir  sehen  also,  dass,  während  der  H2O- Gehalt  des  Gehirns  in 
unserem  Falle  normal  erscheint,  eine  ausserordentliche  Verminderung 
des  Wassergehaltes  der  Leber  besteht,  eine  Thatsache,  die  für  die 
Pbosphorvergiftung  zunächst  von  Perls  festgestellt  wurde,  der  hierin 
einen  Beweis  sah  für  eine  Fettinfiltration  der  Leber,  und  dann 
später  von  v.  Hoesslin,  v.  Starck  und  Heff  ter  bestätigt  wurde, 
welch  Ersterer  sogar  ein  Wassergebalt  der  Leber  von  nur  56,5  Proc.  in 
dem  oben  (S.  417)  citirten  Falle  acuter  Phosphorvergiftung  beobachtete. 

Der  vorliegende  Fall  verdient  noch  in  anderer  Beziehung  Be- 
rücksichtigung: zunächst  sehen  wir  die  Kranke  sehr  rasch  zu  Grunde 
gehen,  bevor  noch  der  zweifellos  erhöhte  Eiweisszerfall  sich  durch 
vermehrte  N- Ausscheidung  zu  erkennen  gab,  ein  Stadium,  in  welchem 
wir  vor  Allem  die  relativ  stark  erhöhte  P2O6- Ausscheidung  wieder 
beobachteten. 

Ferner  finden   wir    hier   entgegen    der  in  allen  Fällen   bisher 

nachgewiesenen  starken  NH3 -Vermehrung,   dem  Zeichen  des  stark 

sauren  Eiweisszerfalles,  eine  fast  normale  NH3- Ausscheidung  =  6  Proc. 

Es  findet  jedoch  dieses  Verhältniss  seine  einfache  Erklärung  in  dem 

Umstände,  dass  der  Kranken  Natrium  bicarbonicum  (circa  10  Grm.) 

gegeben  wurde. 

Fall  XV. 

M.  M.,  19  Jahre  altes  Dienstmädchen,  nahm  am  8.  März  1893  eine 
Lösung,  resp.  Aufschwemmung  von  zwei  Päckchen  Zündhölzchen  in  Wasser 
zu  sieb.  Bald  darauf  trat  Erbrechen  ein,  welches  sich  noch  öfter  auf 
ihr  vom  Arzte  gereichte  Tropfen  wiederholte.  Da  sie  sich  aber  später 
sehr  matt  und  schwach  fühlte,  liess  sie  sich  am  13.  März  1893  ins  Kranken- 
haus aufnehmen. 

Status  praesens  vom  13.  März  1893.  Mittelgrosses,  kräftiges  Mädchen, 
Fettpolster  sehr  reichlich  entwickelt.  Hautdecke  deutlich  gelb  gefärbt, 
ebenso  die  Conjunctiva  bulbi.  Pharynx- Schleimhaut  trocken.  Herztöne 
begrenzt,  Herzaction  hie  und  da  etwas  aussetzend.  Lungenbefund  nor- 
mal. Leber-  und  Magengegend  sehr  druckempfindlich;  Leber  deutlich 
vergrössert,  überragt  den  Rippenbogen  um  ein  Wesentliches. 

1)  Gorup-Besanez,  Lehrb.  d.  phys.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  642.  1667. 

2)  Gorup-Besanez,  Ebenda.  S.  656.  1867. 

29* 
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Therapie:  Hohe  Wassereingieasung,  um  rasch  Stahl  zu  erzeugen, 
dann  innerlich  ein  Sennainfus  von  10,0—150,0;  später  Natrii  bicarboniei 
10  Grm. 

Harn  vom  13. — 14.  März.  Im  Harne  kein  Eiweias,  kein  Zucker,  deut- 
lich Gallenfarbstoff,  etwas  Aceton.  —  Tagsüber  keine  Nahrung  zu  sich 
genommen. 


Harn- 

N 

PtOs 

PtO»  in  °/o 
des  N 

FlcischmilchsSure 

menge 

% 

Geaammt 

% 

Getammt 

680ccm  + 

1,7955 

13,17  g  + 

0,260 

1,768  g 

14,4 

In  400  ccm  Harn 
keine  Fleiflchmilch- 
säure  nachzuweisen. 

15.  März.  Pat,  die  im  Verlaufe  des  gestrigen  Tages  noch  einige 
Male  erbrochen  hat,  fühlt  sich  heute  etwas  wohler.  Die  Leberschwellung 
unverändert.  Puls  auffallend  langsam  —  45  Schläge  in  der  Minute  — 
rhythmisch. 

16.  März.  Icterus  bedeutend  abgenommen;  Harnmenge  vom  15.  bis 
16.  März  1030  Gem. 

17.  März.  An  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  Petechien  und 
grössere  subcutane  Hämorrhagien.  Pat.  hat  einmal  erbrochen.  Soda  bicar- 
bonica  20  Grm. 

18.  März.  Appetit  gut;  Zahnfleisch  geschwollen,  leicht  blutend.  Von 
jetzt  Abnahme  der  Blutungen,  reger  Appetit,  allmähliche  Kräftezunahme. 
Pat  wird  am  29.  März  1893  geheilt  entlassen. 

Der  vorliegende  Fall  bestätigt  zunächst  das  schon  S.  230  be- 
züglich der  Prognose  Gesagte.  Selbst  bei  vorhandener  Leberschwel- 
lung und  Icterus  kann  vollkommene  Genesung  eintreten  *);  diese  geht 
aber  nur  allmählich  von  Statten,  entsprechend  der  ständig  hohen  Ei- 
weiss-, resp.  N-Ausscheidung,  die  hier  stattfindet,  im  Gegensätze 
zu  dem  Stoffwechsel  bei  fieberhaften  Krankheiten,  bei 
welchen,  sobald  das  fieberfreie  Stadium  eintritt,  nach  dem  Stadium  des 
abnorm  erhöhten  Eiwcisszerfalls  sehr  rasch  eine  Retention  der  N-hal- 
tigen  Körper  stattfindet. 

Es  zeigt  uns  diese  Kranke  ferner  die  schon  früher  entwickelten 
Verhältnisse  vollkommen  deutlich:  sehr  erhöhten  Eiweisszerfall 
(Hungerzustand!)!  verminderte  P2O5 -Ausscheidung,  und  —  was  noch 
fttrunsinteressehat —  Fehlen  von  Fleischmilchsäureim  Harne. 


Bevor  ich  nun  an  eine  kurze  Ergänzung  meiner  früheren  Auseinan- 
dersetzungen gehe,  muss  ich  zunächst  erwähnen,  dass  ich  in  der  Zwi- 

1)  Ich  kann  es  an  dieser  Stelle  nicht  unterlassen,  auf  die  ausserordent- 
lich hohe  Bedeutung  möglichst  rascher  und  ausgiebiger  Stuhl- 
entleerungen bei  acuter  Phosphorvergiftung  aufmerksam  zu  machen.  Siehe 
diesbezüglich  Badt,  Iaaug.-Diss.,  und  M unser,  Acute  Phosphorvergiftung  in 
Encyklop.  Jahrb.  Bd.  III. 
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scbenzeit  eine  anter  der  Leitung  v.  Noorden's  gearbeitete  Dissertation 
von  Badt '),  die  mir  früher  entgangen  war,  kennen  lernte,  welche  sich 
mit  dem  gleichen  Gegenstande,  dem  Stoffwechsel  des  Menschen  bei 
acuter  Phosphorvergiftung,  beschäftigt.  An  der  Hand  zweier  Fälle  von 
Phosphorvergiftung,  von  denen  allerdings  nur  einer  längere  Zeit  beob- 
achtet und  nach  mehreren  Richtungen  hin  verwerthet  wurde,  während 
vom  zweiten  Fall  nur  eine  einmalige  Harnuntersuchung  an  dem  ante 
mortem  mit  dem  Katheter  entleerten  Harne  vorliegt,  bespricht  Badt 
eingehend  die  Verhältnisse  der  N- Ausscheidung  und  beweist  an  der 
Hand  einer  höchst  exacten  N-Bilanz  in  seinem  ersten  Falle  den  infolge 
der  Vergiftung  eintretenden  erhöhten  Eiweißszerfall. 

Badt-Noorden  konnten  ferner  in  diesem  Falle  eine  vermehrte 
Harnsäureausscheidung  beobachten  und  constatirten  schliesslich  in 
ihrem  zweiten  Falle  in  dem  ante  mortem  entleerten  Harn  einen 
ausserordentlich  gesteigerten  Ammoniakgehalt  (25,8  Proc.),  über  dessen 
Ursache  sie  sich  nicht  sicher  aussprechen. 

Was  die  im  Anhange  mitgetheilten  Fälle  betrifft,  so  habe  ich 
auch  hier  in  einem  Falle  (XI)  vergebens  nach  Tyrosin  gesucht. 

Dagegen  liegt  eine  Beobachtung  von  A.  Frank el  (1.  c.)  vor, 
nach  welcher  derselbe  in  einem  Falle  von  Phosphorvergiftung  grosse 
Mengen  (circa  4  Grm.)  Tyrosin  im  Harne  gefunden  hat.  Worin  liegt 
nun  die  Ursache  dieser  Differenz?  Wie  aus  dem  Sections- 
protokolle  Fränkels  hervorgeht,  handelte  es  sich  in  seinem  Falle 
nm  eine  acute  Atrophie  der  Leber  als  Folge  einer  Phos- 
phorvergiftung. Hierin  liegt,  wie  ich  annehmen  möchte,  der 
Grund  für  das  Vorhandensein  des  Tyrosin.  Auch  ich  konnte  in  einem 
an  anderer  Stelle2)  mitgetheilten  Falle  von  —  wahrscheinlich  nach 
Phosphorvergiftung  —  eingetretener  acuter  Leberatrophie  Tyrosin  im 
Harne  nachweisen;  mit  Rücksicht  aber  auf  meine  eigenen  und  an- 
derer Autoren  negative  Untersuchungen  auf  Tyrosin  bei  Fällen  von 
acuter  Phosphorvergiftung  sehe  ich  mich  zur  Annahme  gedrängt, 
dass  sich  Tyrosin  bei  acuter  Phosphorvergiftung  nur  dann  im  Harne 
findet,  wenn  die  Leber  acut  —  degenerativ  —  zerfällt,  es  sich  also  um 
den  gleichen  Zustand  wie  bei  acuter  Leberatrophie  handelt,  betone  je- 
doch auch  hier,  dass  die  Tyrosinausscheidung  überhaupt  nicht  Ausdruck 
einer  behinderten  Harnstoffsynthese  zu  sein  braucht,  sondern  sehr 

1)  G.  Badt,  Kritische  und  klinische  Beiträge  zur  Lehre  vom  Stoffwechsel 
bei  Phosphorvergiftung.  Inaug.-Dissert  Berlin  1891. 

2)  Siehe  die  demnächst  im  Archiv  für  ezper.  Pathol.  u.  Pharmak.  erschei- 
nende Arbeit. 


428  XVIII.  Mühzxr 

wohl  ihre  Begründung  findet  in  dem  Zerfalle  der  Leberzellen,  deren 
Zerfallsprodacte  eben  zum  Theile  selbst  durch  das  Blut  ausgeschwemmt 
und  durch  den  Harn  ausgeschieden  werden. 

Was  die  P  e  p  t  o  n  u  r  i  e  bei  Phosphoryergiftung  betrifft,  so  hat  Regi- 
mentsarzt Dr.  B  o  b  i  t  s  c  h  e  k  (1.  c.)  die  von  mir  nur  hie  und  da  gemachten 
Bestimmungen  systematisch  fortgesetzt;  dabei  hat  es  sich  gezeigt, 
dass  in  vielen  Fällen  von  Phosphorvergiftung  vorübergehend  Pepton 
im  Harne  gefunden  wird.  Indem  ich  auf  die  demnächst  in  der  Zeit- 
schrift für  klinische  Hedicin  erscheinende  ausführliche  Publication 
Robitschek's  verweise,  kann  ich  hier  nur  betonen,  dass  durch  die- 
selbe das  hinsichtlich  der  Peptonurie  im  ersten  Abschnitte  Gesagte 
ungeändert  zu  Becht  bestehen  bleibt. 

Schliesslich  darf  ich  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  sowohl  in  ein- 
zelnen der  früher  mitgetheilten  Fälle  als  auch  jetzt  wieder  nach 
Diaminen  im  Harne  —  vergeblich  gesucht  wurde. 

Was  die  Ausscheidung  der  Phosphor-  und  Schwefelsäure 
betrifft,  so  bestätigen  die  anhangsweise  mitgetheilten  Bestimmungen 
nur  die  schon  früher  auseinandergesetzten  Verhältnisse;  wir  sehen  auch 
hier  (Fall  XIV)  die  anfangs  relativ  stark  erhöhte  P1O5-  (resp.  SO)-) 
Ausscheidung,  und  sehen,  wie  selbe  dann  bis  auf  relativ  unteraormale 
Werthe  absinkt  (Fall  XI,  XV).  Was  die  Aetherschwefelsäuren 
betrifft,  so  finden  wir  im  Fall  XI  zunächst  ein  Verhältniss  von  A :  B  = 
20,2,  welches  dann  auf  A :  B  —  10,1  herabsinkt. 

Es  erscheinen  hierdurch  die  Angaben  im  ersten  Abschnitte  be- 
stätigt und  können  wir  sagen,  dass  im  Verlaufe  einer  Phosphor- 
vergiftung, sobald  es  zu  den  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen, 
erhöhtem  Ei  weisszerfall,  gekommen  ist,  dieBildung  derAether- 
schwefelsäuren  in  vermehrtem  Maasse  stattfindet. 

Nun  noch  einige  Worte  bezüglich  der  organischen  Säuren: 

Im  Falle  XI  wurde,  ebenso  wie  bereits  früher,  vergeblich  nach 
Fettsäuren  gesucht  und  können  wir  wohl  sagen,  dass  dieselben 
im  Allgemeinen  bei  der  acuten  Phosphorvergiftung  im  Harne  vermisst 
werden;  aber  auch  Fleischmilchsäure  haben  wir  in  einem  darauf- 
hin untersuchten  Falle  (XV)  nicht  gefunden,  und  wenn  wir  auch  ans 
so  wenigen  Bestimmungen  (und  zwar  im  Fall  VI,  IX,  XV)  keine 
Schlüsse  ziehen  wollen,  so  ist  dieser  negative  Befund  jedenfalls  auffal- 
lend gegenüber  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Angaben. 

Ich  behalte  mir  vor,  auf  diese  Bestimmungen,  sowie  auf  die 
des  Wasser-  und  Phosphorgehaltes  der  Organe  demnächst  eingehend 
zurückzukommen. 


XIX. 
Besprechungen. 

1. 

Atlas  der  pathologischen  Gewebelehre  in  mikrophoto- 
graphischer  Darstellung.  Herausgegeben  von  Dr.  med. 
Carl  Karg,  a.  o.  Professor  und  kgl.  Sachs.  Stabsarzt,  und  Dr.  med. 
Georg  Schmorl,  Privatdocent  und  1.  Assistent  am  pathologischen 
Institut  zu  Leipzig.  Mit  einem  Vorwort  von  Dr.  med.  F.  V.  Birch- 
Hirschfeld,  ord.  Professor  der  allgem.  Pathologie  und  pathol. 
Anatomie.  —  Mit  27  Tafeln  in  Kupferätzung.  Leipzig  1893.  Ver- 
lag von  F.  C.  W.  Vogel  (Lief.  III  u.  IV).1)  Preis  des  vollständigen 
Werkes  =  50  Mark.    In  eleg.  Halbfranz-Mappe  =  56  Mark. 

Ueber  den  Werth  und  die  Notwendigkeit  von  Abbildungen  zum 
Unterricht  in  der  pathologischen  Histologie  herrscht  wohl  kein  Zweifel, 
über  die  Art  derselben  aber  sind  die  Ansichten  getheilt,  wie  z.  B.  auch 
ein  Blick  auf  die  Illustrationen  der  verschiedenen  Lehrbücher  zeigt.  Wäh- 
rend die  einen  der  Untersuchung  des  Präparates  eine  schematische  Zeich- 
nung vorausschicken,  an  dieser  das  Wesentliche  der  Veränderungen  de- 
monstriren  und  dann  den  Lernenden  am  Präparate  dieses  aufsuchen,  aus 
der  Fülle  des  Details  gleichsam  abstrahiren  lassen,  benutzen  andere  beim 
Unterricht  Bilder,  welche  dem  wirklichen  Object  möglichst  ähnlich  sind 
und  das  Schematische  möglichst  vermeiden.  So  viel  ersterer  Modus  auch 
für  die  geistige  Durcharbeitung  eines  Objectes,  namentlich  für  das  theo- 
retische Verständniss  leisten  mag,  so  bleibt  bei  ihm  doch  immer  das  Be- 
denken, dass  der  auf  diese  Weise  angeleitete,  in  dem  Gang  seiner  Unter- 
suchung bevormundete  Schüler  nicht  über  die  schematische  Art  des  Unter- 
suchens  hinauskomme  und  sieh  gewöhne,  einfach  die  vorausgesetzten 
Veränderungen  im  Object  aufzusuchen,  eine  Methode,  die  ihn  im  Stich 
lässt,  sobald  er  selbständig  vorgehen  soll,  theils  weil  ein  Präparat  häufig 
nicht  Alles  zeigen  kann,  theils  weil  er  durch  die  ihm  neuen  Details  ver- 
wirrt wird.  Selbstverständlich  soll  der  Werth,  ja  die  Notwendigkeit 
sehematischer  Darstellungen  damit  nicht  geleugnet  werden,  aber  sie  ge- 
hören in  die  Vorlesung  und  die  Demonstration,  nicht  in  den  eigentlichen 
praktischen  Curs.  Im  letzteren  werden  möglichst  naturgetreue  Abbil- 
dungen, zum  Vergleich  mit  dem  wirklichen  Object,  und  nicht  als  deren 
Vorbild  dienend,  gewiss  den  grösseren  Nutzen  stiften.  Haftet  doch  auch 
ein  derartiges  Bild  besser  im  Gedächtniss  und  frischt  es  vor  Allem  bei 

1)  Soeben  ist  die  V.  VI.  (Schluss-)  Lieferung  erschienen. 
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späterem  Betrachten  die  Erinnerung  an  dag  einmal  durchgesehene  Prä- 
parat in  wirksamerer  Weise  wieder  auf. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  wäre  das  Photogramm  das  einzig 
richtige  Reproductionsmittel  für  diese  Zwecke,  und  thatsächlich  hat  man 
in  neuerer  Zeit  auch  angefangen,  die  Photographie  in  diesem  Sinne  zu  ver- 
werthen,  die  ja  allein  absolut  naturgetreue  Bilder  liefern  kann.  Aber 
unter  dem  Bestreben  nach  absoluter  Objectivität  darf  der  didaktische 
Werth  der  Abbildungen  nicht  verlieren,  und  leider  ist  das  bei  den  meisten 
Photogrammen  der  Fall.  Die  technischen  Schwierigkeiten,  insbesondere 
die  Unmöglichkeit  der  Schraubenbenutzung  und  wechselnden  Einstellung 
bei  der  Aufnahme,  die  Schwierigkeiten  der  Reproduction  u.  A.  thuen  den 
photographischen  Aufnahmen  meist  derart  Eintrag,  dass  das  Studium 
derselben  erheblich  schwieriger  ist,  als  das  des  Präparates  selbst,  so  vor- 
trefflich manche  der  Photogramme  als  solche  auch  sind,  und  so  Über- 
zeugend auch  die  durch  sie  gegebene  Beweisführung  in  rein  wissenschaft- 
lichen Fragen  sein  mag. 

In  dem  von  Schmorl  und  Karg  herausgegebenen  Atlas  liegt  ein 
neuer  Versuch  vor,  die  photographische  Darstellung  dem  Unterricht  nutzbar 
zu  machen.  Es  war,  wie  der  Prospect  ausführt,  „das  Bestreben  der  Her- 
ausgeber, in  erster  Linie  dem  Lehrenden  und  Lernenden  der  patholo- 
gischen Anatomie  absolut  naturwahre  und  mustergültige  Abbildungen 
mikroskopischer  Präparate  in  die  Hand  zu  geben,  die  jenem  ein  unent- 
behrliches Hülfsmittel  beim  Unterricht  werden  und  diesem  das  Sehen 
und  Arbeiten  mit  dem  Mikroskop  erleichtern  und  Lust  und  Liebe  zum 
mikroskopischen  Studium  erwecken  sollen;  aber  auch  auf  das  Bedürfniss 
des  praktischen  Arztes  und  des  Chirurgen  ist  in  weitgehendster  Weise 
Rücksicht  genommen". 

Mit  diesen  Worten  ist  viel  versprochen,  und  wenn  man  an  die 
Schwierigkeiten  denkt,  die  einem  solchen  Werke  entgegenstehen,  möchte 
man  wohl  fragen,  ob  nicht  zu  viel.  Man  vergleiche  aber  die  einzelnen 
Abbildungen  des  Atlas  und  man  wird  finden,  dass  auch  Alles  gehal- 
ten ißt. 

Mit  der  Objectivität  des  Photogrammes  vereinigen  die  gegebenen 
Tafeln  beinahe  die  Schärfe  und  Deutlichkeit  der  Zeichnung;  wir  sagen 
beinahe,  weil  ja  hierin  auch  die  Wirklichkeit  etwas  hinter  der  Zeich- 
nung zurücksteht;  was  so  oft  an  Photogrammen  zu  bemerken  ist,  dass 
man  sie  erst  lange  studiren  muss,  bis  man  einzelne  Theile  in  dieser,  im 
Ganzen  doch  noch  ungewohnten  Wiedergabe  erkennt,  das  fällt  hier  voll- 
kommen weg.  Jedes  Bild  ist  auf  den  ersten  Blick  klar  und  deutlich, 
und  der  Oesammteindruck  ist  dem  wirkliehen  Präparat  so  ähnlich  wie 
nur  möglich.  Insbesondere  sind  auch  die  am  Präparat  von  thierischen 
Geweben  so  häufig  vorhandenen  unscharfen  und  unbestimmten  Contouren 
naturgetreu  und  trotz  aller  Zartheit  bestimmt  gegeben.  Man  vergleiche 
z.  B.  die  Zellcontouren  an  den  meisten  Abbildungen,  das  feine  Maschen- 
werk des  Fibrins  bei  der  croupösen  Pneumonie  (Tafel  VIII,  Fig.  2),  die 
unbestimmte  körnige  Masse  bei  der  käsigen  Degeneration.  Andererseits 
achte  man  auf  die  Schärfe,  mit  der  Begrenzung  und  Structur  der  Kerne 
hervortreten,  wie  die  hellen  bläschenförmigen  Kerne  gegenüber  den  dunk- 
leren der  lymphoiden  Elemente  und  den  fragmentirten  Kernfiguren  sich 
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abheben.  So  zeigt  z.  B.  die  bereits  erwähnte  Fig.  2,  Taf.  VIII,  aufs 
Schärfste  alle  einzelnen  Details,  die  Elemente  des  Exsudats,  die  Alveolar- 
wände  mit  den  Capillaren  und  deren  Inhalt;  ebenso  auch  die  nebenan 
befindliche  Abbildung  einer  katarrhalischen  Pneumonie,  an  der  nament- 
lich die  bekannten  abgeschuppten  Alveolarepithelien  einen,  Jedem  gegen- 
wärtigen Vergleichspunkt  mit  der  Wirklichkeit  und  mit  Zeichnungen 
abgeben. 

Um  noch  ein  paar  der  mit  schwacher  Vergrösserung  aufgenommenen 
Bilder  als  Beispiele  anzufahren,  so  sei  hier  noch  auf  die  auf  Tafel  X 
befindliche,  eine  schwielige  Entartung  des  Herzmuskels  darstellende  Figur 
(daselbst  6),  und  auf  Fig.  1  der  Tafel  XIII  (Darmtuberculose)  hinge- 
wiesen. In  beiden  Beispielen  ist  die  Topographie  des  Schnittes,  das  Ver- 
halten der  einzelnen  Qewebslagen  mit  einer  Deutlichkeit  zu  erkennen, 
die  einer  Zeichnung  nichts  nachgiebt,  dabei  sind  die  einzelnen  Gewebs- 
arten  selbst  auch  bei  dieser  geringen  Vergrößerung  klar  reproducirt. 
Nicht  als  geringsten  Vorzug  der  Tafeln  möchte  Referent  das  Fehlen  des 
an  Lichtdruckreproductionen  so  störenden  Glanzes  bezeichnen.  Die 
in  jeder  Hinsicht  ausgezeichnete  Wiedergabe  der  Originalnegative  ist 
durch  Kupferätzung  in  der  Kunstanstalt  Meisenbach,  Reiffarth  &  Co. 
in  Berlin  erfolgt.  Den  einzelnen  Tafeln  ist  ein  kurzer,  denselben  er- 
läuternder Text  beigegeben,  der  das  Studium  derselben  noch  wesentlich 
erleichtern  wird. 

Der  Atlas  erscheint  in  6  Lieferungen  mit  im  Ganzen  27  Tafeln.  In 
Anbetracht  der  hier  vorliegenden  wissenschaftlichen  wie  technischen  Lei- 
stungen von  Seiten  der  Herausgeber  wie  der  Kunstanstalt  und  des  Ver- 
lags ist  der  Preis  ein  sehr  niedriger.  Ueber  den  Inhalt  der  einzelnen 
Tafeln  giebt  der  Prospect  des  Atlas  nähere  Auskunft.  Hier  sei  nur  noch 
erwähnt,  dass  das  Ganze  ungefähr  dem  Pensum  eines  Semestercurses  ent- 
sprechen soll 

Möge  das  in  seiner  Art  unerreichte  Werk  die  ihm  gebührende  Ver- 
breitung finden.  Schmaus-M  ttnchen. 


2. 

Käst  und  Rumpel,  Pathologisch-anatomische  Tafeln  nach 
frischen  Präparaten.  Aus  den  Hamburger  Stadtkranken- 
häusern. Chromographie ,  Druck  und  Verlag  der  Kunstanstalt 
Wandsbek  (Hamburg),  Lieferung  V  und  VII. 

Wie  die  früheren  Lieferungen  des  inzwischen  rühmlich  bekannt  ge- 
wordenen Kartenwerkes,  so  zeichnen  sich  auch  die  vorliegenden  durch 
eine  ebenso  naturgetreue  wie  künstlerisch  schöne  Wiedergabe  der  Gegen- 
stände aus.  Was  schon  früher  in  diesem  Archiv  über  den  Atlas  gesagt 
wurde,  gilt  auch  für  diese  neueren  Hefte  in  vollem  Umfange  und  ebenso 
auch  für  die  hier  zahlreicher  vertretenen  mikroskopischen  Beigaben.  Ge- 
wiss werden  die  letzten  Hefte  nicht  nur  die  Besitzer  der  früheren  Lie- 
ferungen in  gleichem  Maasse  wie  diese  befriedigen,  sondern  auch  dem 
so  schon  mehr  und  mehr  sich  vervollständigenden  Atlas  neue  Freunde 
erwerben. 
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Lieferang  V  enthält  die  Veränderungen  des  Darmes  nnd  der  Nieren 
bei  Cholera  nnd  das  Choleraexanthem.  Lieferung  VII  Erkrankungen  des 
Herzens,  nnd  zwar  verrucöse  und  ulceröse  Endocarditis,  Herzschwielen 
nach  Thrombose  der  Goronararterie  mit  Entarteriitis  derselben  nnd  Throm- 
bose und  Aneurysmenbildung  am  Herzen,  endlieh  eine  circumsoripte 
hochgradige  Fettdegeneration  des  Herzmuskels.  Bohmans-iunch«. 


3. 

Atlas  der  pathologischen  Gewebelehre.  Von  Dr.  Paul  Gra- 
witz,  Professor  der  pathologischen  Anatomie  nnd  der  allgemeinen 
Pathologie  an  der  Universität  Greifswald.  Berlin,  Verlag  von 
Richard  Schoetz.    Lieferung  III,  IV  und  V  (Schlusslieferung). 

In  einer  grossen  Reihe  von  Arbeiten  über  progressive  und  regres- 
sive Metamorphosen  verschiedener  Gewebe  haben  Grawitz  nnd  seine 
Schüler  Beobachtungen  veröffentlicht,  wonach  die  Entstehung  von  Zellen 
der  bindegewebigen  Organe  nicht  nur  durch  Theilung  der  präexistenten, 
sondern  auch  in  der  Weise  erfolgen  soll,  dass  in  der  Grundsubstanz  des 
Gewebes  anfangs  Chromatinpartikelchen  und  im  weiteren  Verlaufe  all- 
mählich Kerne  auftauchen,  welche  sich  später  mit  einem  aus  umgebil- 
deter Grundsubstanz  entstandenen  Protoplasmaleib  umgeben  nnd  dann 
„neu  erwachte"  Gewebszellen  darstellen,  deren  Kerne  vorher  in  der 
faserigen,  resp.  homogenen,  im  reifen  Zustand  zellenfreien  Zwischensub- 
stanz „schlummerten"  und  nicht  sichtbar  waren. 

„Ausser  durch  Zelltheiiung  können  neue  Zellen  noch 
dadurch  in  Erscheinung  treten,  daBS  die  ans  Zellen  her- 
vorgegangene Grundsubstanz,  solange  sie  lebt  und  am 
Stoffwechsel  theilnimmt,  in  den  zelligen  Zustand  zurück- 
kehren kann/'  Dies  ist  der  leitende  Gedanke  in  den  aus  dem  Gra- 
witz'schen  Institut  neuerdings  hervorgegangenen  Arbeiten. 

Grawitz  verwahrt  sich  ausdrücklich  dagegen,  dass  es  sich  dabei 
um  die  Aufstellung  eines  „neuen  Princips",  einer  „neuen  Lehre",  einer 
„Hypothese"  oder  eines  „Dogmas"  handle,  er  will  vielmehr  nur  von 
„neuen  Beobachtungen"  gesprochen  wissen. 

Begreiflicher  Weise  haben  nun  aber  dieselben  eine  Anzahl  energischer 
Gegner  gefunden  (Weigert,  Marchand,  Eberth,  Ziegler,  Han- 
semann n.  A.),  da  sie  nicht  nur  mit  unseren  bisherigen  Anschauungen 
über  die  Entstehung  der  Zellen,  sondern  auch  mit  denen  über  die  Be- 
deutung der  Grundsubstanz  in  schroffem  Widerspruch  stehen.  Erschien 
doch  Vielen  der  Virchow'sche  Satz:  „Omnis  cellula  e  cellula"  mit  der 
Anerkennung  einer  Zellenbildung  aus  Grundsubstanz  ernstlich  bedroht, 
eine  Befürchtung,  über  die  uns  freilich  Grawitz  selbst  mit  dem  Hinweis 
beruhigt,  dass  die  Zwischensubstanz  eben  ein  der  Rückkehr  zur  Zellen- 
form fähiges,  lebendes  Zeilderivat  sei. 

Der  vorliegende  Atlas  verfolgt  nun  den  doppelten  Zweck,  einmal 
die  Zweifel  und  Einwände  der  Gegner  der  Gra  wi  tz'schen  Anschauungen 
durch  absolut  objective  Abbildungen,  wie  sie  eben  nur  durch  die  Photo- 
graphie gewonnen  werden,  zu  widerlegen,  nnd  „als  Ergänzungen  der- 
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jenigen  Arbeiten  zu  dienen,  welche  seither  über  die  Umbildung  der 
Grundsubstanz  aus  dem  Greifswalder  pathologischen  Institut  in  Virchow's 
Archiv  oder  in  Dissertationen  veröffentlicht  worden  sind".  Das  Werk 
umfasst  in  5  Lieferungen  30  Tafeln  mit  Photogrammen,  „welche  selbst- 
verständlich in  keiner  Weise  durch  Retouchiren  verändert  worden  sind". 

Der  Verfasser  sagt  selbst,  dass  er  an  den  Untersucher  die  nicht 
geringe  Anforderung  stellt;  „dass  er  von  jetzt  ab  sein  Augenmerk  bei 
Betrachtung  mikroskopischer  Objecto  auf  diejenigen  Stellen  richtet,  welche 
er  nach  jahrelanger  Gewohnheit  zu  ignoriren  pflegte".  Wenn  es  nun 
schon  schwer  ist,  bei  der  Beobachtung  mikroskopischer  Präparate  diese 
Mahnung  zu  befolgen,  so  gilt  dies  in  noch  höherem  Grade  von  den  Pho- 
tographien, bei  denen  die  Möglichkeit,  das  Bild  auch  in  seiner  Tiefe  (mit 
Hülfe  der  Mikrometerschraube)  zu  durchmustern,  in  Wegfall  kommt. 

Es  lag  dem  Verfasser  in  erster  Linie  daran,  zu  zeigen,  „dass  viele 
Gebilde  vorkommen,  weiche  erstens  keine  Zellensubstanz  besitzen,  zwei- 
tens nicht  in  einem  Spalte  Hegen,  in  welchen  sie  gewandert  sein  könnten, 
sondern  von  Grundsubstanz  umschlossen  sind ;  dass  sie  drittens  nicht  in 
unmittelbarer  Nähe  vermehrungsfähiger  Zellen  liegen,  und  dass  viertens 
ihre  Grösse  und  Gestalt  völlig  von  derjenigen  der  Leukocyten  oder  der 
ra  der  Nähe  vorhandenen  wirklichen  Gewebszellen  verschieden  ist". 

Es  sind  dies  nun  anscheinend  keine  kleinen  Forderungen,  die  der 
Verfasser  an  seine  Photogramme  einerseits  und  an  den  Beschauer  an- 
dererseits stellt,  und  es  gehört  mindestens  eine  ganz  erhebliche  Uebung 
in  der  Beurtheilung  histologischer  Bilder  im  Grawitz'schen  Sinne  dazu, 
um  denselben  immer  gerecht  werden  zu  können. 

Und  doch  haben  die  Bilder  ungemein  viel  Bestechendes,  ja  Ueber- 
zeugendes.  In  ganz  besonderer  Weise  gilt  dies  für  diejenigen  aus  dem 
Kapitel  der  acuten  und  productiven  Entzündung  im  gefässhaltigen  Cu- 
tisgewebe.  Welcher  Mikroskopiker  ist  nicht  schon  zweifelnd  vor  ähn- 
lichen wie  den  hier  abgebildeten  Präparaten  gestanden,  wenn  die  sich 
seinem  beobachtenden  Auge  darbietende  Fülle  von  Kernen  der  verschie- 
densten Form,  Grösse,  Anordnung  und  Lage  im  entzündeten  Gewebe 
seinen  Glauben  an  die  bisherige  Lehre  von  der  Entzündung,  wie  sie  sich 
von  Rokitansky  bis  auf  den  heutigen  Tag  herausgebildet,  auf  eine 
harte  Probe  stellte.  Hier  brauchen  wir  nur  zuzugreifen,  zwanglos  und 
mit  einem  Schlage  lösen  sich  ganz  von  selbst  alle  Schwierigkeiten  und 
Bedenken,  die  sich  allen  bisher  gewohnten  Deutungen,  der  Emigrations- 
theorie (Co hn heim),  der  Lehre  von  der  activen  Vemehrung  der  fixen 
Gewebszellen  (Virchow),  von  dem  Auftreten  von  Anschwellungen  im 
normalen  Zellennetze  (Stricker)  und  der  Eernfragmentirung  entgegen- 
thtirmen. 

Noch  ist  das  letzte  Wort  über  alle  diese  sich  widerstreitenden  An- 
Behauungen lange  nicht  gesprochen.  Neue  Beobachter  werden  die  von 
Grawitz  angeregten  Untersuchungen  vervollkommnen  und  erweitern 
müssen;  wie  aber  auch  das  Endergebniss  ausfallen  möge,  jedenfalls  hat 
der  Verfasser  des  „Atlas  der  pathologischen  Gewebelehre"  voll  und  ganz 
das  erreicht,  was  er  in  seinen  Schlussbetrachtungen  als  den  Zweck  des 
ganzen  Werkes  bezeichnet:  Er  hat  gezeigt,  „dass  die  Mannigfaltigkeit  der 
»kleinzelligen  Infiltrationen'  so  gross  ist,   dass  die  Proliferationstheorie 
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und  die  Emigrationstheorie  bei  den  ersten  Anfangsstadien  nicht  aus- 
reichen" (und  noch  weniger  die  übrigen  Theorien,  möchte  Referent  hin- 
zusetzen), „um  in  befriedigender  Weise  zu  deuten,  was  das  unverfälschte 
Bild  uns  zu  deuten  aufgiebt". 

Was  nun  den  Inhalt  der  hier  zu  besprechenden  drei  letzten  Liefe- 
rungen des  Werkes  anlangt,  so  führt  uns  Lieferung  III  auf  5  Tafeln 
mit  15  Platten  Bilder  aus  dem  Kapitel  der  Wundheilung  und  Regene- 
ration an  Haut- ,  Sehnen-  und  Muskelgewebe ,  Lieferung  IV  und  V  auf 
11  Tafeln  mit  33  Platten  die  acute  und  productive  Entzündung  im  ge- 
fässhaltigen  Cutisgewebe  (Erysipels,  Pustel,  Furunkel,  Phlegmone  acn- 
tis8ima  et  chronica,  Terpentineiterung,  Ulcus  durum),  sowie  Bilder  aas 
dem  Kapitel  der  acuten  Entzündung  des  Endocardiums,  der  Muskeleite- 
rung, der  Peritonitis  und  Pleuritis  vor. 

Die  Reproduction  der  äusserst  subtilen  Negative  ist  durch  Licht- 
druck von  Julius  Klinkhardt  in  Leipzig  in  vorzüglicher  Weise  ausgeführt. 

Das  Werk,  dessen  Studium  ein  ungemein  anregendes  ist,  wird  sicher 
nicht  verfehlen,  weitere  Kreise  zur  Antheilnahme  an  den  neuen  Beob- 
achtungen anzuspornen.  Wir  glauben  und  wünschen  nicht,  was  Verfasser 
zum  Schlüsse  seiner  Betrachtungen  sagt,  er  dürfe  nicht  hoffen,  dass  sich 
jüngere  Kräfte  finden  werden,  die  mitarbeiten  mögen,  um  die  hier  be- 
gonnene Sammmlung  von  histologischen  Thatsachen  zu  vervollständigen. 

Dürck- Manchen. 
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XX. 

Experimentelle  Untersuchungen 

zur  Kenntniss  der  Wirkungen  des  Lysols  in  physiologischer 

und  pathologisch -anatomischer  Beziehung. 

Von 

Dr.  Maass, 

Assistenzarzt  an  der  medioinischen  Poliklinik  der  Universität  Freiburg. 

Von  den  Destillationsproducten  des  Steinkohlentheers,  welcher 
schon  eine  stattliche. Reihe  von  werth vollen  Beilmitteln  und  Des- 
ioficientien  unserem  Arzneimittelschatze  geliefert  hat,  ist  das  Lysol 
dasjenige,  welches  nach  übereinstimmenden  Ansichten  der  Autoren 
am  wenigsten  Mängel  nnd  am  meisten  Vorzüge  aufzuweisen  hat  Die 
von  der  Fabrik  Schülke  und  Mayr  in  Hamburg,  welche  die  Her- 
stellung des  Mittels  gemäss  einem  durch  deutsches  Reichspatent  ge- 
schützten Verfahren  bewirkt,  gerühmten  Eigenschaften  desselben  sind 
von  verschiedenen  und  völlig  einwandsfreien  Seiten  her  geprüft  und 
bestätigt  worden.  Durch  die  Arbeiten  von  Schottelius1)»  Ger- 
lach2), Spengler3)  u.  A.  m.  ist  die  bacterientödtende  Kraft  des 
Lysols  nachgewiesen  worden,  vermöge  deren  es  alle  anderen  bisher 
bekannten  Desinfectionsmittel,  soweit  sie  Producte  des  Steinkohlen- 
theers  sind,  vor  Allem  das  Phenol  und  Creolin,  bei  Weitem  übertrifft. 
Es  bildet  auch  keine  öligen  und  theerigen  Emulsionen,  wie  das  letz- 
tere, sondern  es  löst  sich  leicht  und  vollständig  in  Wasser;  es  ist  ein- 
leuchtend, dass  in  dieser  Form  die  chemische  Wirkung  entsprechend 
unterstützt  und  erhöht  wird.  Da  es  einen  sehr  hohen  Seifengehalt 
bat,  so  desinficirt  und  reinigt  es  zugleich;  ausserdem  desodorirt  es, 
wie  kein  anderes  Mittel.  Ein  weiterer  Vorzug  ist  die  Einheitlichkeit 
und  Constanz  des  Präparats,  bei  dem  man  sichere  Gewähr  dafür  hat, 

1)  Vergleichende  Untersuchungen  über  die  desinficirende  Wirkung  einiger 
Theerproducte.  Münchener  med.  Wochenschr.  1890. 

2)  Ueber  Lysol.  Zeitschrift  f.  Hygiene  u.  Infectionakrankheiten.  1892. 

3)  Untersuchungen  über  Desinfection  tuberculösen  Sputums.  Münchener  med« 
Wochenschr.  1891. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.    LH.  Bd.  29 
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dass  die  Herstellung  durch  eigens  hierfür  berufene  Fachleute  aus  den 
Kreisen  der  Chemiker  und  Mediciner  einer  steten  Controle  unter- 
worfen ist. 

Endlich  wird  —  last  not  least  —  die  relative  Ungiftigkeit  des 
Lysols  gepriesen.  Wie  Schottelius,  Gerlach,  Remouchamp 
und  Sugg  u.  A.  fast  übereinstimmend  bekunden,  gehört  das  Lysol 
zu  den  am  wenigsten  giftigen  Antisepticis,  die  wir  kennen.  Es  ist 
nach  Angabe  der  genannten  Autoren  die  Giftigkeit  etwa  8  mal  ge- 
ringer, als  die  der  Carbolsäure,  und  auch  noch  weit  geringer  (etwa 
2 mal),  als  die  vom  Creolin  (Pearson). 

Aus  allen  diesen  Gründen  wird  das  Lysol  heutzutage  vor  allen 
anderen  Mitteln  mit  Recht  nicht  nur  als  Antisepticum  in  Anwendung 
gezogen,  sondern  man  hat  diese  Verwendung  auf  die  meisten  äusser- 
lichen  Erkrankungen,  Wunden,  Verletzungen  und  Hautkrankheiten, 
insbesondere  diejenigen,  welche  auf  parasitärer  Grundlage  beruhen, 
ausgedehnt.  Neuerdings  ist  man  nun  von  verschiedenen  Seiten  dazu 
übergegangen,  das  Lysol  auch  zur  Therapie  interner  Krankheiten 
heranzuziehen,  und  wer  Gelegenheit  gehabt  hat,  den  überaus  empha- 
tischen Bericht  von  Dr.  Vopelius  in  Degerlach  „Innere  Antisepsis11 ') 
zu  lesen,  der  muss  annehmen,  dass  man  nach  den  Erfolgen  des  ge- 
nannten Herrn  sich  in  Zukunft  jeder  Krankenuntersuchung  und  Dia- 
gnose und  jeder  Therapie,  excl.  Lysol  und  Creolin,  enthalten  könnte. 

Aber  auch  von  weniger  sanguinischen  Beobachtern  habe  ich  Mit- 
theilungen über  interne  Anwendung  des  Lysols  erhalten,  welche  ge- 
mäss ihren  Erfolgen  dasselbe  als  eine  Bereicherung  unserer  internen 
antimycotischen  und  antibacteriellen  Mittel  ansehen.  So  waren  ftlr 
mich  besonders  die  Berichte  des  Herrn  Geheimen  Sanitätsrath  SachBe 
in  Berlin  und  Dr.  Neu  mann  in  Potsdam,  der  die  Güte  hatte,  mir 
über  seine  Erfolge  mit  genanntem  Mittel  ausführlich  Nachricht  zu 
geben,  sehr  interessant  und  Hessen  auch  mich  daran  denken,  mit 
gütiger  Erlaubniss  meines  Chefs,  des  Herrn  Prof.  Thomas,  in  ein- 
zelnen Fällen  am  Krankenmaterial  der  medicinischen  Poliklinik  zu 
Freiburg  Lysol  bei  inneren  Krankheiten  in  Anwendung  zu  ziehen. 

Da  nun  hin  und  wieder  in  der  Fachliteratur  Fälle  bekannt  wer- 
den, welche  sich  auf  acute  und  chronische  Vergiftungen  mit  Lysol 
beziehen,  so  schien  es  mir  nothwendig,  ehe  wir  zu  einer  systema- 
tischen inneren  Anwendung  des  Lysols  übergehen,  eine  Reihe  von 
Thierexperimenten  vorzunehmen.  Denn  so  viele  Arbeiten  auch  bereits 
gemacht  wurden,  die  toxische  Dosis  des  Mittels  zu  constatiren,  so  ist 


1)  Der  ärztliche  Praktiker.  1892.  Nr.  1. 
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mir  doch  keine  bekannt  geworden,  welche  sich  mit  den  physiologi- 
schen und  pathologisch -anatomischen  Einwirkungen  des  Lysols  auf 
die  einzelnen  Systeme  and  Organe  des  Körpers  befasste. 

Auf  Anregung  des  Herrn  Geh.  Hofrath  Prof.  Ziegler  begann 
ich  im  December  1892  eine  Reihe  von  Versuchen  an  Kaninchen,  Hun- 
den und  Fröschen,  deren  Ergebnisse  im  Folgenden  geschildert  werden 
sollen. 

Für  das  Studium  der  Wirkungen  eines  Giftes  ist  es  von  grosser 
Wichtigkeit,  in  welcher  physikalischen  Form  dasselbe  gereicht  wird. 
Der  Umstand,  dass  das  Lysol  nach  den  übereinstimmenden  Unter- 
suchungen der  Autoren  in  beliebigen  Concentrationsgraden  sich  dauernd 
als  klare  Lösung  hält  *),  war  für  die  Genauigkeit  meiner  Untersuchungen 
insofern  sehr  schätzens werth ,  als  infolge  dessen  Lysollösungen  viel 
eher  resorbirt  werden,  als  Mittel,  die  schwer  oder  gar  nicht  löslich 
sind,  wie  z.B.  die  dicken,  öligen  Creolinemulsionen ,  die  sehr  lange 
unter  der  Haut  liegen  bleiben  und  erst  langsam  nach  und  nach  auf- 
gesogen werden.  Es  ist  dies  ein  Umstand,  der  zur  vergleichenden 
Begutachtung  der  Giftwirkung  verschiedener  Mittel  sehr  wesentlich  ist, 
wie  es  sich  auch  in  praxi  herausgestellt  hat,  dass  kleinere  Thiere, 
wie  Frösche,  Mäuse,  Meerschweinchen,  bei  Lysolinjectionen  heftige 
Intoxicationserscheinungen  zeigten,  während  die  gleiche  Dosis  Creolin 
ihnen  anscheinend  —  zunächst  —  keine  Symptome  erzeugte. 

Wenn  nun  auch  aus  diesen  Gründen  auf  eine  Lösung  des  Lysols 
verzichtet  werden  konnte,  so  kam  doch  ein  anderer  Umstand  hinzu, 
der  aus  den  Erfahrungen,  die  aus  der  Literatur  bekannt  wurden,  davor 
warnte,  das  Lysol  ungelöst,  oder  richtiger  gesagt,  unverdünnt  zu  geben. 
Das  Mittel  besitzt  nämlich,  wie  die  meisten  Desinficientien,  sehr  stark 
ätzende  Eigenschaften.  Wenn  man  also  ein  reines  Vergiftungsbild  er- 
halten will,  so  müssen  die  Aetzwirkungen  ausgeschlossen  werden,  und 
es  empfiehlt  sich,  zu  dem  Zwecke  das  Lysol  nicht  stärker  als  höch- 
stens 5proc.  zu  geben. 

Aus  diesem  Grunde  wurden  in  denjenigen  Fällen,  wo  das  Gift 
auf  Schleimhäute  und  seröse  Säcke  gebracht  werden  sollte,  möglichst 
schwache  Lösungen  gewählt.  Nur  da,  wo  die  ätzenden  Wirkungen 
nicht  zu  befürchten  waren,  wurde,  nachdem  mit  schwachen  Lösungen 
begonnen  und  die  Ungefährlichkeit  concentrirter  Lösungen  festgestellt 
worden  war,  reines  Lysol  injicirt,  weil  dann  die  zu  verwendenden 
Flüssigkeitsmengen  entsprechend  geringer  gewählt  werden  konnten. 

Sechs  Kaninchen  mit  Körpergewichten  von  1540 — 2550  Grm.  er- 


1)  Schottelius,  1.  c. 

29* 


438  XX.  Maass 

hielten  nach  der  Reibe  Lysol  subcutan,  and  zwar  so,  dass  mit  lOproc. 
Lösungen  begonnen,  einen  um  den  anderen  Tag  gespritzt  und  all- 
mählich mit  der  Dosis  und  Concentration  derart  gestiegen  wurde, 
dass  die  Thiere  zuletzt  unverdünntes  Lysol  erhielten.  Zwei  Thiere 
gingen  schon  nach  einer  Woche  ein.  Bei  der  Section  stellten  sich  bei 
beiden  tuberculöse  Veränderungen  der  inneren  Organe  heraus,  so  dass 
die  Thiere  zur  Beurtheilung  der  toxikologischen  Wirkung  nicht  dienen 
konnten.  An  zwei  Thieren  wurde  die  Dosis  so  lange  um  {jio  Grm. 
erhöht,  bis  die  tödtliche  Dosis  erreicht  war.  Zwei  Thiere  wurden, 
nachdem  sie  die  erhöhte  Dosis,  die,  wie  sich  aus  den  vorherigen  Ex- 
perimenten ergeben  hatte,  noch  ertragen  werden  konnte,  erreicht 
hatten,  getödtet. 

Aus  diesen  Versuchen  ergab  sich  nun,  dass  die  toxische  Dosis 
des  Lysols,  pro  Kilo  Kaninchen  berechnet,  bei  2,45  Grm.  lag,  eine 
Zahl,  die  um  circa  1  Dgrm.  höher  liegt,  als  die  von  Ger  lach  (I.e.) 
gefundene.  Ausserdem  stellte  sich  heraus,  dass,  selbst  nachdem  Dosen 
wie  3  Grm.  Lysol  auf  2  Kilo  Körpergewicht  erreicht  waren ,  diese 
Menge  sehr  gut  vertragen  wurde,  auch  wenn  über  zwei  Wochen  einen 
Tag  um  den  anderen  diese  Menge  injicirt  wurde.  Das  hier  in  Rede 
stehende  Thier  erhielt  in  Summa  46,2  Ccm.  Lysol  und  blieb  während 
der  ganzen  Zeit  gesund. 

Berechnet  man  aus  diesen  an  Thieren  vorgenommenen  Versuchen 
die  Dosis,  bis  zu  welcher  ceteris  paribus  beim  Menschen  gestiegen 
werden  könnte,  so  würden  die  Dosen  bis  zu  100  Grm.  gesteigert 
werden  können,  ohne  dass  der  Tod  einträte.  In  der  That  wurde  von 
den  meisten  Autoren  das  Ausbleiben  irgend  welcher  toxischer  Sym- 
ptome hervorgehoben,  selbst  wenn  sie  mehrere  Liter  Lysollösungen 
zu  Ausspülungen  oder  anderen  chirurgischen  Verrichtungen  verwandt 
hatten.  Insbesondere  wurden  von  Michelsen1),  Cramer  und 
Wehmer2)  u.  A.  weitgehende  Anwendungen  von  Lysolirrigationen 
gewagt,  indem  sie  nach  Laparotomien  die  Peritonealhöhle  mit  Lysol- 
lösungen volllaufen  Hessen  und  die  letzteren  dann  mit  Lysolgazetupfern 
wieder  entfernten.  Toxische  Erscheinungen  irgend  welcher  Art,  die 
bei  Behandlung  eines  so  resorptionsfähigen  Organs,  wie  das  Bauchfell 
ist,  hätten  entstehen  können,  blieben  vollständig  aus.  Das  Gleiche 
galt  von  Auswaschungen  der  Uterushöhle,  die  selbst  mit  2  proc.  Lö- 
sungen vorgenommen  wurde,  und  auch  bei  Irrigationen  von  Wundflächen 
mit  hoher  Resorptionsfähigkeit  wurden  nie  üble  Folgen  verzeichnet. 


1)  Centralblatt  für  Gynäkologie.  1891. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1890.  52. 
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Diese  Berichte  veranlassten  mich,  die  experimentellen  Unter- 
suchungen auf  Höhlenwanden  auszudehnen,  indem  ich  einem  Kanin- 
chen die  Pleurahöhle  eröffnete  und  circa  100  Grm.  einer  2proc.  Lösung 
injicirte.  Es  trat  anfänglich  etwas  Dyspnoe  ein;  nachdem  jedoch  die 
Flüssigkeit  ausgegossen  und  mit  warmem  Wasser  nachgespült,  die 
Wunde  zugenäht  worden  war,  erholte  sich  das  Thier  nach  kurzer  Zeit; 
die  Wunde  heilte  vorzüglich.  Demselben  Thiere  wurde  später  lOproc. 
Lysollösung  intraperitoneal  injicirt.  Eine  Menge  von  2,5  Grm.  wurde 
fast  ohne  Störung  2  mal  vertragen.  Doch  ging  das  Thier  bei  öfterer 
Wiederholung  des  Versuches  zu  Grunde. 

Es  bestätigte  sich  also  durch  diese  Experimente,  dass  auch  die 
Lysolirrigationen  bei  Höhlenwunden  und  grossen  resorptionsfähigen 
Organen  keinerlei  üble  Folgen  nach  sich  zu  ziehen  pflegen. 

Nachdem  hiermit  die  allgemeine  Giftwirkung  auf  den  thierischen 
Organismus  festgestellt  worden  war,  lag  mir  daran,  die  physiologi- 
schen Erscheinungen  an  den  einzelnen  Systemen  zu  ermitteln.  Um 
diese  am  Circolationsapparat  zu  studiren,  verwandte  ich  Frösche,  weil 
bei  diesen  die  Blosslegung  des  Herzens  und  Beobachtung  der  Action 
desselben  am  leichtesten  möglich  war. 

Es  wurden  einigen  Fröschen  bestimmte  kleine  Quantitäten  von 
Lysollösungen,  von  denen  vorauszusetzen  war,  dass  sie  nicht  tödtlich 
wirken  würden,  unter  die  Haut  gespritzt.  Die  Herzfrequenz,  die  an- 
fänglich in  der  Minute  80  Schläge  betrug,  nahm  allmählich  ab  und 
bestand  nach  Verlauf  einer  Viertelstunde  in  nur  noch  %  der  früheren 
Frequenz,  nämlich  circa  60  Schläge  pro  Minute.  Zugleich  waren  die 
Herzactionen  merklich  schwächer  geworden.  Eine  gleiche  Abnahme 
der  Frequenz  und  Ausgiebigkeit  war  bei  der  Athmung  festzustellen. 
Dabei  ertrugen  die  Thiere  jedoch  die  Rückenlage  gut,  und  es  stellten 
sich  keinerlei  krampfhafte  Zuckungen  ein.  Im  weiteren  Verlauf  des 
Experiments  nahmen  Herz-  und  Respirationsthätigkeit  wieder  zu. 

Es  wurden  nun  zwei  anderen  Fröschen  Lysollösungen  injicirt, 
die  so  berechnet  waren,  dass  sie  tödtlich  wirken  mussten.  Bald  nach 
der  Injection  traten  klonische  Krämpfe  in  der  gesammten  quer- 
gestreiften Musculatur  ein,  die  Respirations-  und  Herzaction  wurde 
allmählich  immer  langsamer  und  schwächer,  bis  das  Herz  in  Systole 
stillstand.  Nach  dem  Tode  stellte  sich  eine  auffallende  Starre  der 
Froschleiche  ein,  ähnlich  wie  dies  bei  Thieren  der  Fall  zu  sein  pflegt, 
die  durch  starke  Phenole  vergiftet  worden  sind. 

Als  Resultate  dieser  Versuche  ergab  sich  also,  dass  das  Lysol 
auf  das  Froschherz  einen  Einfluss  ausübt,  und  zwar  sowohl  auf  die 
Musculatur  des  Herzens,  wie  auf  das  Nervensystem  desselben,  inso- 
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fern  nicht  nur  die  Stärke  der  Contractionen,  sondern  auch  der  Rhythmus 
der  Herzthätigkeit  verändert  wird.  Die  Beeinflussungen  der  Respi- 
rationsthätigkeit  bei  letal  wirkenden  Dosen  sind  jedenfalls  als  Folgen 
der  Erscheinungen  am  Herzen  anzusehen,  und  hieraus  erklärt  sich  auch 
die  tödtende  Giftwirkung  des  Lysols. 

Es  interessirte  nun  weiterhin,  den  Einfluss  des  Mittels  auf  das 
Nervensystem  zu  studiren.  Zu  dem  Ende  wurden  zwei  mittelgrossen 
Fröschen  grosse,  letal  wirkende  Dosen  in  den  rechten  Schenkellymph- 
sack injicirt.  Die  Erscheinungen,  welche  alsbald  auftraten,  waren 
folgende. 

Fast  unmittelbar  nach  der  Einspritzung  konnten  sich  die  Thiere 
nicht  mehr  so  gut  fortbewegen  wie  vorher.  Das  injicirte  Bein  hin- 
derte sie  daran :  dasselbe  konnte  anfänglich  nicht  mehr  so  gut  bewegt 
werden,  bis  nach  Verlauf  von  etwa  5  Minuten  eine  vollständige  Läh- 
mung desselben  eintrat.  Auf  die  Rückenlage  gebracht,  machten  die 
Thiere  zappelnde  Abwehrbewegungen,  ohne  jedoch  das  injicirte  Bein 
rühren  zu  können.  Die  Sensibilität  war  überall  erhalten;  nur  das 
injicirte  Bein  reagirte  auf  keinen  Reiz,  weder  mechanisch  durch  Stich, 
Kniff  u.  s.  w.,  noch  chemisch  durch  Säuren.  Allmählich  breitete  sich 
diese  Anästhesie  über  weitere  Körperbezirke  aus;  die  vorher  noch 
lebhaften  Bewegungs versuche  der  Thiere  Hessen  mehr  und  mehr  nach, 
und  nach  Verlauf  von  kaum  2  Stunden  trat  unter  Lähmungserschei- 
nungen der  Tod  ein. 

Um  nun  zu  ermitteln,  ob  das  Lysol  in  seiner  Wirkung  auf  das 
Nervensystem  die  peripheren  oder  centralen  Organe  bevorzuge,  wurde 
einem  Frosche  die  linke  Schenkelarterie  unterbunden  und  dem  Thiere 
10  Ccm.  einer  lOproc.  Lösung  subcutan  in  die  nicht  unterbundene 
rechte  Extremität  injicirt.  Die  physiologischen  Erscheinungen,  welche 
eintraten,  deckten  sich  genau  mit  den  oben  beschriebenen,  doch  mit 
der  Maassgabe,  dass  die  unterbundene  Extremität  von  diesen  Erschei- 
nungen am  längsten  befreit  blieb.  Das  unterbundene  Bein  reagirte 
auf  alle  Reize  ziemlich  prompt,  während  die  übrigen  Körpertheile 
bereits  deutlich  Lähmungserscheinungen  zeigten.  Der  Tod  trat  auch 
bei  diesen  Thieren  nach  2  Stunden  ein. 

Als  Resultate  dieser  Untersuchungen  ergiebt  sich,  dass  das  Lysol 
auf  die  nervösen  Organe  giftig  wirkt,  und  zwar  vorzugsweise  auf  das 
periphere  System  seinen  Einfluss  ausübt,  dass  aber  auch  die  Central* 
organe  von  der  Wirkung  nicht  verschont  bleiben. 

Um  die  Erscheinungen  der  Lysolintoxication  auf  den  Verdauungs- 
apparat direct  zu  studiren,  sollten  einem  Hunde  kleine  Mengen  des 
Mittels  in  den  Magen-Darmkanal  gebracht  werden.    Da  mir  bekannt 
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war,  dass  bei  diesen  Thieren,  wenn  man  ihnen  das  Mittel  mit  der 
Schlundsonde  beizabringen  sacht,  durch  die  Reizung  der  Speiseröhre 
mittelst  der  Sonde  leicht  Erbrechen  einzatreten  pflegt,  so  verzichtete 
ich  auf  Einführung  des  Lysols  auf  diese  Art  und  sachte  es  za  ermög- 
lichen, das  Thier  daran  zu  gewöhnen,  anfänglich  kleinere,  später 
grössere  Lysolmengen  mit  der  Nahrang  za  sich  za  nehmen. 

Anfänglich  wollte  es  mir  absolut  nicht  gelingen,  trotz  ganz  ge- 
ringer Mengen  Lysol,  die  ich  der  Nahrang  des  Handes  beisetzte,  das 
Thier  zum  Fressen  za  bewegen.  Der  Gerach  and  Geschmack  war 
dem  Thiere  so  widerlich,  dass  es  lieber  Hanger  litt,  als  sich  zu  der 
Mahlzeit  za  entschliessen.  Endlich  gelang  es,  ihm  1  Grm.  Lysol  in 
einem  halben  Liter  Milch  beizabringen,  and  nachdem  sich  das  Thier 
daran  gewöhnt  hatte,  frass  es  auch  seine  übrige  Nahrang  mit  Lysol, 
welches  sorgfältig  vorher  abgewogen,  verdünnt  and  den  Speisen  zu- 
gesetzt worden  war.  Auf  diese  Weise  bekam  der  Hand  anfänglich  2, 
dann  3,  schliesslich  4  Grm.  Lysol  pro  Tag,  ohne  dass  die  geringste 
Störung  äasserlich  wahrzunehmen  gewesen  wäre.  Der  Hund  hatte  die 
ganze  Zeit  hindurch  sehr  guten  Appetit  and  frass  die  Nahrang  trotz 
ihres  Lysolgehalts  ebenso  schnell  wie  sonst.  Während  der  20  Tage, 
die  ich  den  Hand  in  dieser  Weise  beobachtete,  war  nur  einmal,  za 
Anfang,  etwas  dünnflüssiger,  reichlicher  Stahlgang  vorhanden.  Er- 
brechen habe  ich  keinmal  gesehen,  obgleich  dafür  gesorgt  worden 
war,  dass  mir  irgend  welche  Störungen  dieser  Art  nicht  entgehen 
konnten. 

Es  erübrigte  nunmehr  za  ermitteln,  ob  fanctionelle  Störungen  in 
den  Stoffwechselproducten ,  sowohl  von  Seiten  des  Verdaaangs-,  als 
von  Seiten  des  uropogtischen  Systems,  durch  den  Lysolgebrauch  her- 
beigeführt würden.  Insbesondere  wäre  es  sehr  interessant,  za  con- 
statiren,  ob  die  Stickstoff-  and  Phenolausscheidung,  der  Gehalt  der 
Secrete  an  Indican,  Leu  ein,  Ty  rosin  u.  dgl.  Veränderungen  erfahren. 
Diese  Stoffwechseluntersuchungen,  deren  ausführliche  Beschreibung 
ohnehin  den  Umfang  dieser  Arbeit  allzu  sehr  ausdehnen  würde,  sollen 
mit  denjenigen,  die  ich  in  Bezug  auf  den  Einfluss  anderer  Gifte  und 
Derivate  des  Steinkohlentheers  auf  den  Organismus  zu  machen  ge- 
denke, ausgeführt  werden,  und  ich  verzichte  deshalb,  an  dieser  Stelle 
darauf  einzugehen. 

Es  wurden  nur  noch  die  Harne  der  Versuchsthiere  auf  Eiweiss 
und  Zuckergehalt  untersucht,  was  constant  ein  negatives  Resultat  er- 
gab. Ferner  wurde  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Urine  vor- 
genommen. Es  fanden  sich  weder  Blutkörperchen,  noch  Gylinder  und 
Nierenepithelien  vor.  In  wenigen  Fällen  waren  Leukocyten  vorhanden* 
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jedoch  in  so  geringer  Anzahl,  dass  sie  auf  pathologische  Beeinflussung 
der  Nieren  keine  Schlüsse  erlaubten. 

An  diese  physiologischen  Untersuchungen  schlössen  sich  nnn  die 
pathologisch -anatomischen  Betrachtangen  an,  welche  im  hiesigen 
pathologischen  Institut  mit  gütiger  Unterstützung  des  Herrn  Geheimen 
Hofrath  Prof.  Dr.  Ziegler  ausgeführt  wurden.  Wir  haben  bei  den 
durch  Gifte  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  zu  unterscheiden 
zwischen  solchen,  welche  von  einer  directen  Wirkung  des  Giftes  her- 
rühren, und  solchen,  bei  denen  eine  secundäre  Wirkung  toxischer 
Functionsstörungen  vorliegt.  Von  ersteren  kommen  hier  die  an  der 
Applicationsstelle  durch  Aetzwirkung  hervorgerufenen  Veränderungen 
in  Betracht,  insofern  es  sich  um  Zerstörungen  von  Gewebsbestand- 
theilen  durch  das  Aetzmittel  und  deren  Folgezustände  handelt.  Als 
Untersuchungsobjecte  wurden  die  Stellen  beim  Kaninchen  gewählt, 
an  welchen  die  Injectionen  des  unverdünnten  Lysols  vorgenommen 
worden  waren.  Ausserdem  wurde  das  Ohr  eines  Kaninchens  in  un- 
verdünntes Lysol  eingetaucht. 

Um  im  ersteren  Falle  sicher  zu  sein,  dass  die  an  der  Einstich- 
stelle entstandenen  Veränderungen  nicht  durch  Bacterien,  die  mittelst 
der  Pravaz'schen  Spritze  hineingekommen  sein  könnten,  veranlasst 
worden  waren,  wurden  diesbezügliche  Färbepräparate  (Methylenblau) 
hergestellt.  Es  konnte  nachgewiesen  werden,  dass  nirgends  Bacterien 
vorlagen.  Demnach  waren  die  hervorgerufenen  Veränderungen  aus- 
schliesslich auf  Kosten  der  ätzenden  Wirkung  des  Lysols  zu  setzen. 
Die  Gewebe  waren  vollständig  abgetödtet  und  verschorft,  die  Eiweiss- 
körper  zur  Gerinnung  gebracht.  Die  Gewebszertrttmmerung  beim  Ohre 
war  eine  so  vollständige,  dass  sich  dasselbe  wie  Papier  zerreissen  Hess. 

Bei  Versuchen,  die  mit  schwächeren  Lösungen  gemacht  wurden 
—  lOproc.  Lösung  — ,  waren  die  Aetz Wirkungen  nicht  so  stark,  doch 
wurden  auch  hier  entzündliche  Folgezustände,  im  Besonderen  in  Form 
von  Hyperämie,  Schwellung,  in  einigen  Fällen  Eiterung  und  Narben- 
bildung, festgestellt.  Hieraus  ergiebt  sich,  dass  man  bei  der  Anwen- 
dung des  Lysols  auf  Häute  und  Schleimhäute,  wenn  man  auch  meistens 
bei  vorsichtiger  Anwendung  bezüglich  der  toxischen  Wirkung  be- 
ruhigter sein  kann,  als  bei  anderen  Antisepticis,  stets  die  stark  ätzende 
Eigenschaft  des  Mittels  im  Auge  behalten  muss  und  die  Lösungen  ja 
nicht  allzu  scharf  nehmen  darf.  In  starker  Verdünnung  (2  Proc.)  wirkt 
das  Lysol,  wie  ich  mich  experimentell  überzeugt  habe,  absolut  nicht 
ätzend. 

Ausser  diesen  Aetzwirkungen  kommen  nun  diejenigen  Verände- 
rungen im  thierischen  Organismus  in  Betracht,  die  man  als  specifisohe 
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Folgen  eventueller  toxischer  Functionsstörungen  auf  die  Organe  zu 
betrachten  hat.  Diese  indirecten  Veränderungen  treffen  ja,  wenn  das 
Gift  nicht  allzu  schnell  zum  Tode  geführt  hat,  meistens  die  Drüsen, 
and  es  wnrden  deshalb  von  jedem  zu  Grande  gegangenen  oder  ge- 
ästeten Versnchsthiere  mikroskopische  Präparate  der  Leber  und  Niere 
gemacht.  Die  Präparate  lagen  jeweils  4  Tage  lang  in  Flemming- 
schem  Chromosmiamsäuregemisch ,  wnrden  dann  in  der  vorgeschrie- 
benen t)  Weise  in  Alkohol  nachgehärtet,  in  Celloidin  eingebettet  und, 
nachdem  sie  mit  dem  Gefriermikrotom  geschnitten,  mit  Saffranin  gefärbt. 

Der  Befand  an  den  Nieren  war  fast  durchweg  negativ,  entspre- 
chend den  mangelnden  pathologischen  Befanden  im  Harn  in  vivo. 
Nur  in  der  Nierenrinde  unterhalb  der  Kapsel  fiel  fast  durchweg  eine 
leichte  Schwellang  and  Hyperämie  auf,  die  jedoch  nach  der  Mitte  zu 
abnahm.  Von  hämorrhagischen  Infarcten,  wie  sie  bei  Phenolvergif- 
tangen oft  beobachtet  werden,  war  keine  Spar  zu  entdecken.  Die 
Glomeruli  zeigten  nirgends  eine  die  Norm  überschreitende  Färbung. 
Die  Kernfärbung  war  Überall  vorzüglich  gelangen,  das  Protoplasma 
vollständig  erhalten,  keine  Spar  einer  fettigen  Degeneration  nachweis- 
bar.  Auch  bindegewebige  Wacherangen  fehlten  vollständig. 

Einen  im  Ganzen  gleich  negativen  Befand,  wie  bei  der  Niere, 
zeigte  die  Untersuchung  der  Leber.  In  einzelnen  Fällen  waren  die 
Leberzellen  körnig  getrübt,  vom  Centram  zar  Peripherie  fortschreitend 
etwas  zerfallen,  hin  and  wieder  war  etwas  Bindegewebe  eingelagert. 
Im  Uebrigen  war  aber  die  Kernfärbung  fast  durchweg  gelangen,  die 
Zellen  erhalten.  Nur  in  einzelnen  Fällen,  wo  das  Gift  sehr  lange  auf 
den  Organismus  eingewirkt  hatte  —  einige  Thiere  hatten  in  Summa 
bis  zu  45  Grm.  Lysol  erhalten  — ,  war  der  Zerfall  der  Zellen  ein  etwas 
ausgedehnterer,  theils  getrübt,  theils  von  kleinen  Fetttröpfchen  durch- 
setzt. Ein  irgendwie  erheblich  zu  nennender  Degenerationszustand 
war  niemals  vorhanden. 

Aach  andere  Degenerationszustände,  insbesondere  Amyloid,  auf 
welche  gefahndet  wurde,  konnten  nicht  gefunden  werden.  Ebenso 
resultatlos  blieben  in  pathologisch -anatomischer  Beziehung  die  Unter- 
suchungen des  Herzens  and  der  Muskeln. 

Während  die  im  Vorstehenden  geschilderten  teleologischen  Ex- 
perimente und  anatomischen  Betrachtangen  vorgenommen  wnrden, 
machte  ich  von  der  Erlaubniss  meines  Chefs,  des  Herrn  Professor 
Dr.  Thomas,  Gebranch,  und  verwandte  das  Lysol,  von  dem  mir  einige 


1)  G.y.  Kahl  den,  Technik  der  histologischen  Untersuchung  pathologisch- 
anatomischer  Präparate.  Jena  1890. 
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Präparate  von  der  Firma  Schülke  und  Mayr  in  Hamburg  zur  Ver- 
fügung gestellt  worden  waren,  zur  Behandlung  bestimmter  innerer 
Krankheitsformen  am  Krankenmaterial  der  Freiburger  medicinischen 
Poliklinik.  Die  Präparate,  welche  verwandt  wurden,  waren  theiU 
Gelatinekapseln  und  Pillen,  ä  0,05  Grm.  Lysol  enthaltend,  die  je  nach 
Alter  und  Krankheit  von  dreimal  täglich  zwei,  bis  dreistündlich  drei 
Stück  gegeben  wurden.  Diese  Präparate  scheinen  mir  insofern  an 
einem  Fehler  zu  leiden,  als  in  Anbetracht  der  lösenden  und  zerfliesslich 
machenden  Eigenschaften  des  Lysols  die  Umhüllungen,  in  dem  einen 
Fall  Gelatine,  im  anderen  Zucker,  sehr  stark  genommen  werden 
müssen,  wodurch  sich  die  Pillen  und  Kapseln  sehr  schwer  lösen.  Gab 
man  es  in  Form  von  Mixturen,  so  zeigte  sich  als  Haupthinderniss  der 
sehr  schlechte  Geschmack,  der  nur  schwer  zu  corrigiren  war.  Ich 
habe  es  auch  in  Wein  und  Milch  versuchen  lassen :  aber  es  brennt  im 
Halse  entsetzlich,  und  dann  bleibt,  wie  ich  mich  überzeugt  habe,  der 
schauderhafte  Nachgeschmack,  der  sehr  lange  besteht.  Am  besten 
scheint  sich  als  Geschmackscorrigens  das  Pfefferminzöl  zu  bewähren, 
und  wurde  es  z.  B.  ganz  gern  in  Form  des  Lysolselterwassers  mit 
Zusatz  von  etwas  Pfefferminze  genommen.  Als  Indicationen  wurden 
nach  dem  Vorgange  von  Neumann x)  diejenigen  Krankheitsbezirke 
begrenzt,  wo  das  Lysol  die  Krankheitskeime  am  sichersten  treffen 
und  vermöge  seiner  antiseptischen  Eigenschaften  auf  diese  vernichtend 
wirken  kann.  Das  sind  in  erster  Linie  die  Krankheiten  des  Ver- 
dau ungstractus. 

Als  Hauptindicationen  möchte  ich  die  sauren  Gährungen  bei 
Magenkatarrhen  und  Magendilatationen,  sowie  Colica  flatulenta  und 
abnorme  Gährungsprocesse  im  Darm  hinstellen.  Schon  nach  geringen 
Dosen  von  1,5  —  2,0  Grm,  pro  die  Lysol  traten  auffallende  Besse- 
rungen ein.  Bei  zwei  alten  Frauen,  die  an  Carcinoma  ventriouli  litten 
und  die  ich  lange  Zeit  in  Behandlung  hatte,  hat  mir  kein  Mittel  gegen 
die  augenblicklichen  Beschwerden  so  gute  Erfolge  gezeitigt,  als  das 
Lysol,  2  stündlich  einen  Esslöffel  einer  2proc.  Lösung  genommen. 
Auch  bei  Sodbrennen,  bei  Uebelkeit  mit  Brechneigung  wurde  es  meist 
mit  gutem  Erfolge  angewandt. 

Die  Pillen  und  Kapseln  wählte  ich  in  denjenigen  Fällen,  wo  es 
mir  darauf  ankam,  die  Lösung  erst  im  Darm  zu  erzielen.  Da  waren 
es  ganz  besonders  die  flatulenten  Darmkoliken,  die  keinem  Mittel 
besser  wichen,  als  den  Lysolpillen.  Die  Anwendung  bei  Kinderdiar- 
rhöen und  Brechdurchfällen  wurde  aus  bestimmten  Gründen  vorläufig 


1)  Vortrag,  gehalten  im  ärztlichen  Verein  zu  Potsdam. 
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unterlassen.  Ebenso  nahm  ich  bis  jetzt  noch  nicht  Gelegenheit,  nach 
dem  Vorschlage  von  Dr.  Neu  mann  (1.  c.)  die  Anwendung  von  Lysol 
bei  Entozoen  des  Darmkanals  und  Typhus  zu  versuchen. 

Dagegen  lag  es  nahe,  das  Mittel  bei  gewissen  Hantkrankheiten 
und  Katarrhen  der  Ausfuhrungsgänge  des  uropoStischen  Systems,  ins- 
besondere bei  Blasenkatarrh  und  Tripper,  zu  geben.  Von  ersteren 
waren  es  die  Ekzeme,  bei  denen  wir  es  in  Anwendung  zogen,  und 
zwar  ausnahmslos  mit  gutem  Erfolge,  in  Form  von  Waschungen.  Ueber 
den  Verlauf  der  einmaligen  Anwendung  bei  Blasenkatarrh  habe  ich 
kein  Urtheil,  da  der  Patient  ungeheilt  die  Behandlung  vor  Abschluss 
derselben  verliess.  In  einigen  Fällen  von  Tripper  war  der  Erfolg  der 
Lysolanwendung  in  Form  von  1  proc.  Harnröhrenausspülung  evident. 
Doch  mussten  sich  die  Patienten  erst  daran  gewöhnen,  da  es  die 
ersten  Male  ungemein  starkes  Brennen  verursachte;  später  wurde  es 
gut  vertragen.  Eine  Abkürzung  der  Behandlungszeit  gegenüber  den 
bisher  von  uns  angewandten  Mitteln  (Zinc-sulfocarb.,  Resorcin  u.  s.  w.) 
konnte  ich  nicht  bemerken. 

Unsere  Beobachtungen  über  interne  Anwendung  des  Lysols  sollen 
fortgesetzt  werden.  Vielleicht  finden  wir  auch  die  Empfehlungen  für 
eine  Anwendung  bei  Nierenkrankheiten,  sowie  zur  Behandlung  des 
Gelenkrheumatismus  und  der  Tuberculose  bestätigt.  Vorläufig  halten 
wir  mit  unserem  Urtheil  in  diesen  Beziehungen  noch  zurück. 


XXI. 

Studien  über  die  therapeutische  Verwendbarkeit  des  Lysols 
in  der  internen  Medicin. 

Von 

Dr.  Maass, 

Assistenzarzt  an  der  medicinischen  Polifclinik  der  Unirersitit  Freiburg. 

Nach  den  günstigen  Erfahrungen,  welche  von  allen  Seiten  mit 
dem  Lysol  in  der  Chirurgie  and  Gebartshttlfe  mitgetheilt  wurden,  lag 
es  nahe,  das  Mittel  auch  in  der  internen  Medicin  in  Anwendung  zu 
ziehen  und  zu  versuchen,  wie  weit  es  sich  als  inneres  Antieepticum 
bewähren  würde,  und  in  welcher  Form,  sowie  bei  welchen  internen 
Krankheiten  man  davon  Gebrauch  machen  könnte.  Es  liegen  zwar 
eine  Reihe  von  Mittheilungen  und  Empfehlungen  über  interne  Dar- 
reichung von  Lysol  vor,  die  zum  Theil  das  Mittel  als  Panacee  gegen 
alle  denkbaren  Erkrankungen  rühmen.  Ganz  abgesehen  davon,  dass 
es  heutzutage  angebracht  ist,  den  so  häufig  auftauchenden  Anpreisungen 
neu  entdeckter  Arzneimittel  mit  einer  gewissen  Reserve  entgegenzu- 
treten, da  es  sich  in  den  meisten  Fällen  herausstellt,  dass  diesen  ge- 
rühmten Mitteln  doch  nur  eine  ephemere  Existenz  beschieden  ist,  so 
schien  es  mir  durchaus  nothwendig,  ehe  man  an  eine  innerliche  Ver- 
abreichung eines  Mittels  geht,  welchem  in  seiner  Eigenschaft  als  Anti- 
eepticum giftige  Wirkungen  innewohnen  müssen,  die  Toxikologie  des- 
selben zu  studiren. 

Nachdem  ich  mich  durch  experimentelle  Untersuchungen  anThieren 
in  physiologischer  und  pathologisch-anatomischer  Beziehung  Überzeugt 
hatte,  dass  die  schädliche  Wirkung  des  Lysols  eine  verhältnismässig 
geringe  ist,  dass  es  bezüglich  seiner  relativen  Ungiftigkeit  dem  Phenol 
um  das  Achtfache,  dem  Creolin  um  mehr  als  das  Doppelte  überlegen 
ist,  war  ich  wohl  berechtigt,  die  therapeutische  Verwendung  des 
Mittels  in  der  internen  Medicin  zu  versuchen,  und  ich  entschloss  mich 
daher,  mit  gütiger  Erlaubniss  meines  Chefs,  des  Herrn  Professor  Dr. 
Thomas,  am  Krankenmaterial  der  medicinischen  Universitätspoli- 
klinik zu  Freiburg  die  genannten  Studien  mit  Lysol  zu  machen. 
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Um  auch  über  den  Einfluss  des  Mittels  auf  die  Baeterien  des 
Darmkanals  eine  Uebersicht  zu  haben,  so  wurden  da,  wo  es  wttnschens- 
werth  erschien,  einige  bacteriologische  Versuche  angeschlossen.  Ferner 
musste  auch  der  Harn  der  in  Frage  kommenden  Personen  einer  ge- 
nauen Untersuchung,  sowohl  bezüglich  seines  Indicangehalts,  als  ganz 
besonders  hinsichtlich  des  Verhältnisses  seiner  präformirten  zur  Aether- 
schwefelsäure  untersucht  werden,  um  zu  ermitteln,  inwieweit  die  im 
Lysol  enthaltenen  Phenole  einen  Zuwachs  zu  Gunsten  der  Aether- 
schwefelsäure  hervorzurufen  im  Stande  seien.  Diese  chemischen  Unter- 
suchungen wurden  zum  Theil  mit  gütiger  Unterstützung  des  Herrn 
Dr.  phil.  Peters,  zur  Zeit  in  München,  vorgenommen,  während  mir 
für  die  bacteriologischen  Arbeiten  die  Rathschläge  des  Herrn  Prof. 
Dr.  Schottelius  und  seines  Assistenten,  des  Herrn  Dr.  v.  Dungern 
in  Freibarg,  von  grossem  Werthe  waren.  Allen  diesen  Herren  sei  es 
mir  gestattet,  auch  an  dieser  Stelle  für  ihr  freundliches  Interesse 
meinen  wärmsten  Dank  auszuprechen. 

Was  zunächst  die  Indicationen  für  eine  interne  Darreichung  des 
Lysols  anlangt,  so  lag  es  nahe,  vorerst  diejenigen  Organe  ins  Auge 
zu  fassen,  in  denen  die  Wirksamkeit  des  Mittels  als  Antizymoticum 
in  das  hellste  Licht  treten  musste  und  bei  welchen  erfahrungsgemäss 
analoge  Anüseptica,  wie  das  Creolin  und  die  Carbolsäure,  am  schnell- 
fiten  und  evidentesten  wieder  ausgeschieden  werden. 

Demgemäss  wurden  zunächst  die  Erkrankungen  des  Magen  Darm- 
kanak  ins  Auge  gefasst,  da  von  vornherein  anzunehmen  war,  dass 
hier  das  Lysol  am  sichersten  die  Krankheitskeime  treffen  und  am 
sinnfälligsten  in  seiner  Wirkung  sein  würde.  Der  Erfolg  hat  in  mehr 
als  40  Fällen  von  Erkrankungen  des  Digestionstractus  gezeigt,  dass 
diese  Voraussetzung  entschieden  berechtigt  war,  und  ich  bin  Über- 
zeugt, dass  sich  das  Lysol  im  Arzneischatze  bei  den  genannten  Er- 
krankungen eine  dauernde  Stelle  erringen  wird. 

Die  von  uns  bis  zum  Schlüsse  beobachteten  und  in  die  genannte 
Kategorie  gehörenden  Fälle  betrafen  insbesondere  Magen-  und  Darm- 
katarrhe, wo  es  sich  um  Störungen  der  Verdauung,  Zersetzungen  des 
Darminhalts  und  Steigerung  der  Gährungsvorgänge  handelt.  Es  be- 
stätigte sich  die  erwartete  prompte  und  sichere  Wirkung  des  Lysols 
sowohl  bei  Erwachsenen,  als  auch  ganz  besonders  beim  Brechdurch- 
fall der  Säuglinge,  und  es  war  in  fast  allen  Fällen  durch  die  inner- 
liche Darreichung  des  Lysols  nicht  nur  ein  vorübergehender,  sondern 
den  Verlauf  der  Erkrankung  abkürzender  und  dauernder  Erfolg  er- 
reicht worden. 

In  9  Fällen  wurden  die  Stühle  der  Erkrankten  in  der  Weise  be- 
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obachtet,  dass  eine  möglichst  keimfreie  und  leichtverdauliche  Nah- 
rung, wie  Milch,  Schleimsuppen,  weisses  Fleisch  u.  s.  w.,  verabfolgt 
und  dann  die  Stuhlgänge  vor  und  nach  der  Lysoldarreichung  bacterio- 
logisch  untersucht  wurden. 

Sehr  wesentlich  war  nun  die  Form,  die  gewählt  werden  musste, 
um  das  Mittel  den  Patienten  einzuverleiben.  Der  anfänglich  höchst 
unangenehme  Geruch  und  Geschmack  desselben  ist  ein  Umstand,  der 
seine  Einführung,  namentlich  in  der  Kinderpraxis,  sehr  erschwert. 
Doch  ist  es  mir  in  allen  Fällen  gelungen,  das  Lysol  auch  den  empfind- 
lichsten Patienten  in  irgend  einer  Weise  beizubringen.  Entweder  wurde 
es  in  wässriger  oder  alkoholischer  Lösung  verschrieben  und  dann 
kaffeelöffelweise  in  Milch  gegeben,  wo  es,  wie  ich  mich  selbst  über- 
zeugt habe,  sehr  leicht  zu  nehmen  ist,  oder  man  wähle  die  Pillen-, 
bezw.  Kapselform  mit  einem  Ueberzug  von  Zucker,  Gelatine,  Silber 
u.  s.w.;  es  ist  dies  eine  Form,  die  sich  ganz  besonders  in  denjenigen 
Fällen  eignet,  wo  man  die  Einwirkung  nicht  im  Magen,  sondern  im 
Darm  wünscht.  Der  Ueberzug  muss  nämlich  wegen  der  stark  zer- 
fliesslich  machenden  Eigenschaften  des  Lysols  ziemlich  dick  genommen 
werden,  und  das  Mittel  kommt  dann  in  den  meisten  Fällen  nicht  im 
Magen,  sondern  im  Darme  zur  Wirkung.  Ferner  wurde  es  je  nach 
den  Indicationen  mit  Aqua  amygdalarum  amararum,  Aqua  calcis, 
Oleum  jecoris  aselli  und  Glycerin  zusammen  verabfolgt.  Als  das  beste 
Corrigens  scheint  sich  mir  die  Aqua  menthae  piperitae  bewährt  zu  haben, 
und  ich  kann  somit  auch  das  von  der  Fabrik  angefertigte  Lysolselten- 
wasser, dem  etwas  Pfeffermünze  zugesetzt  ist,  durchaus  empfehlen. 

Hinsichtlich  der  anzuwendenden  Dosen  hat  das  Lysol  gegenüber 
den  verwandten  Mitteln,  wie  Creolin,  Naphthalin,  Kreosot,  Thymol 
u.  s.  w.,  den  grossen  Vorzug,  dass  es  ihnen  nicht  nur  an  Ungefährlich- 
keit,  sondern  auch  an  antizymotischer  Kraft  bedeutend  überlegen  ist, 
so  dass  aus  diesem  Grunde  die  wirksame  Dosis  ziemlich  gering  ge- 
wählt werden  kann.  Ich  verordne  das  Lysol  je  nach  der  Indication 
des  vorliegenden  Falles  in  Dosen  von  0,05—0,5,  gewöhnlich  dreimal 
täglich  bald  nach  der  Mahlzeit  zu  nehmen.  In  keinem  einzigen  der 
beobachteten  Fälle  (insgesammt  56  an  der  Zahl)  habe  ich  bisher  irgend 
welche  störenden  Nebenwirkungen  gesehen.  Die  Kapseln  und  Pillen 
sowohl,  wie  die  flüssigen  Lösungen  wurden  ausserordentlich  leicht 
vertragen.  Leichtes  Brennen  beim  Passiren  des  Schlundes  und  eine 
Andeutung  von  Lysolgeschmack  waren  die  einzigen  wahrzunehmenden 
Erscheinungen.  Neigung  zum  Brechen,  wie  das  bei  Creolingaben  sehr 
häufig  beobachtet  wird,  ist  mir  einmal  von  einer  alten,  hysterischen 
Patientin  berichtet  worden. 


Die  therapeutische  Verwendbarkeit  des  Lysols  in  der  internen  Medicin.    449 

Um  nun  festzustellen,  ob  die  in  den  Faeces  enthaltenen  Bacterien 
durch  den  innerliehen  Gebrauch  des  Lysols  direct  angegriffen  wür- 
den, habe  ich  die  bereits  oben  angedeuteten  Untersuchungen  der 
Faeces  im  hiesigen  hygienischen  Institut  vorgenommen.  Es  kamen 
zur  Verwendung  die  Stühle  von  5  Fällen  von  Darmkatarrh,  1  Fall 
von  Darmtuberculo8e,  3  Fällen  von  Gastroenteritis  infantum. 

Der  Koth  wurde  mit  einem  Glasstabe  mehrfach  verrührt,  dann 
eine  Verdünnung  von  1 :  100  Wasser  hergestellt.  Von  dieser  Mischung 
wurden  drei  Platinösen  genommen  und  in  ein  Gelatineröhrchen  ge- 
bracht. Nachdem  der  Inhalt  des  Gläschens  ordentlich  durcheinander- 
geschüttelt war,  wurde  von  dieser  Mischung  ein  zweites  Reagenzgläs- 
chen in  gleicher  Weise  bedacht  und  so  fort  sechs  Exemplare  herge- 
stellt, die  dann  in  der  üblichen  Weise  auf  Platten  ausgegossen  wurden. 

Jedesmal  wurde  vor  und  nach  dem  Lysolgebrauch  der  Versuch 
gemacht,  und  es  ergab  sich  durchweg,  dass  die  Controlplatten  —  so 
bezeichne  ich  die  vor  dem  Lysolgebrauch  angefertigten  —  bis  zur 
sechsten  Platte  Golonien  zeigten,  während  bei  den  Lysolplatten,  bei 
der  dritten  oder  vierten,  spätestens  bei  der  fünften  gar  keine  Golo- 
nien mehr  zu  entdecken  waren.  Die  sechste  Platte  war  in  allen 
Fällen  völlig  frei  von  Bacterien. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  es  sich  hier  um  ziemlich  grobe 
Versuche  handelt,  die  auf  Genauigkeit  keine  grossen  Ansprüche  er- 
heben können,  zumal  man  von  der  ganz  willkürlichen  Voraussetzung 
ausgeht,  dass  sämmtliche  Faeces  bei  sämmtlichen  Versuchsindividuen 
den  gleichen  Bacteriengehalt  enthielten.  Doch  da  ich  in  den  an- 
liegenden Fällen  rein  praktische  Zwecke  im  Auge  hatte,  so  schien 
mir  die  angegebene  Form  der  Versuche  ausreichend,  da  ja  der  Er- 
folg so  evident  ergab,  dass  eine  ganz  geringe  Menge  Lysol  —  beim 
Darmkatarrh  der  Kinder  z.  B.  etwa  100  Grm.  einer  lproc.  Lösung  — 
diarrhöischen  Stuhlgang  bis  zu  einem  gewissen  Grade  intern  zu  sterili- 
siren  vermag. 

Bei  dieser  Gelegenheit  will  ich  übrigens  nicht  unerwähnt  lassen, 
dass  die  Einwirkung  des  Lysols  sich  nur  so  lange  geltend  machen 
kann,  als  es  sich  um  dünnbreiigen  und  flüssigen  Koth  handelt,  bezw. 
solange  im  Darmkanal  der  Stuhl  noch  nicht  eingedickt  ist.  Einen 
festen  Stuhlgang  kann  man  mit  Lysol  ebensowenig,  wie  mit  irgend 
einem  anderen  Antisepticum  desinficiren.  (Vgl.  hierzu:  Simmonds, 
„Ueber  die  Desinfection  der  Faeces  mit  Lysol".  Aus  den  Jahrbüchern 
der  Hamburger  Staatskrankenanstalten.  Jahrg.  1.  1889.) 

Im  Verhalten  der  Körpertemperatur  sind  niemals  Veränderungen 
durch  den  Lysolgebrauch  beobachtet  worden.  Dagegen  bot  das  Ver- 
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halten  des  Harns  sehr  viel  des  Interessanten  dar,  und  zwar  sowohl 
bezüglich  seines  Indicangehalts,  wie  seines  Gehalts  an  Phenolen. 

Was  die  Prüfung  auf  Indican  anlangt,  so  diente  als  Versuchs- 
object  der  Harn  eines  an  hochgradiger  Phthise  nnd  Darmtuberculose 
leidenden  Mannes.  Die  am  Tage  vor  den  Lysolgaben  gemachte 
Untersuchung  —  die  in  der  von  Jaffe  angegebenen  und  von  Se- 
nator modificirten  Weise  so  ausgeführt  wurde,  dass  dem  Harn  ein 
gleiches  Volumen  Salzsäure  und  darauf  tropfenweise  eine  concen- 
trirte  Chlorkalklösung  (1 :  20),  sowie  einige  Gubiccentimeter  Chloroform 
hinzugesetzt  und  jedesmal  nach  Zusatz  eines  Tropfens  der  Chlorkalk- 
lösung tüchtig  geschüttelt  wurde  —  ergab  deutliche  Blaufärbung  des 
Chloroforms.  An  dem  ersten  Tage  des  Lysolgebrauchs  (Patient  er- 
hielt pro  die  3  mal  5  Pillen  ä  0,05  Lysol)  fand  ich  keine  Ver- 
änderung an  Indicangehalt.  Schon  am  zweiten  nahm  aber  die  Inten- 
sität der  Blaufärbung  auffallend  ab,  und  als  nach  5  Tagen  wiederum 
auf  Indican  untersucht  wurde,  war  die  Blaufärbung  fast  verschwunden. 

Als  ich  der  Controle  wegen  jetzt  einige  Tage  das  Lysol  aas- 
setzte, erschien  wieder  eine  intensivere  Blaufärbung  des  Chloroforms, 
die  beim  abermaligen  Lysoleinnehmen  völlig  verschwand.  Danach 
scheint  mir  durch  das  Lysol  sicher  eine  Abnahme  des  Indicangehalts 
des  Harns  bewirkt  worden  zu  sein. 

Nicht  minder  interessant  war  das  Ergebnis*,  das  ich  bei  Bestim- 
mung der  Schwefelsäureausscheidung  des  Harns  fand.  Diese  mit 
Hülfe  des  Herrn  Dr.  phil.  Peters  aus  München  vorgenommenen  Unter- 
suchungen fanden  in  folgender  Weise  statt. 

Als  Versuchsobject  diente  der  Harn  einer  an  Colica  flatulenta 
leidenden  55jährigen  Frau,  die  dreimal  täglich  6  Pillen  ä  0,05 
Lysol,  in  Summa  also  0,9  Lysol  pro  die  erhalten  hatte  und  nach 
Gebrauch  von  50  Pillen  völlig  und  dauernd  wiederhergestellt  war. 
Der  Controle  wegen  wurde  der  Harn  derselben  Patientin  14  Tage 
nach  ihrer  Genesung,  nach  dem  sicherlich  alles  Lysol  ausgeschieden 
worden  war,  abermals  untersucht.  Die  Diät  war  vor  und  nach  den 
Untersuchungen  jedesmal  derartig  regulirt  worden,  dass  die  Patientin 
24  Stunden  lang  nur  von  sterilisirter  Milch  gelebt  hatte. 

Um  die  Gesammtmenge  der  ausgeschiedenen  Schwefelsäuren  auf 
100  Com.  Harn  und  die  Menge  der  Sulfatschwefelsäure  und  Aether- 
schwefelsäure,  sowie  damit  das  Verhältniss  der  letzteren  zu  bestimmen, 
wurde  so  verfahren,  dass  zuerst  die  Menge  der  Gesammtsohwefel- 
säure,  hierauf  die  der  gepaarten  ermittelt  und  die  Differenz  als  prä- 
formirte  angesetzt  wurde. 

Die  Bestimmung   fand   auf  zwei  verschiedene  Methoden  statt, 
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zuerst  mit  Hülfe   der  titrimetrischen  nach  Mohr  and  Fleischer 
and  dann  gewichtsanalytisch. 

100  Gem.  Harn  wurden  mit  Salzsäure  bis  zur  stark  sauren  Re- 
action  versetzt  und  so  lange  erhitzt,  bis  die  Mischung  sich  bräunte 
und  Phenolgeruch  eintrat.  Dann  wurde  sie  mit  Strontiumchloridlösung 
(33  Theile  Salz  zu  100  Wasser)  und  der  Hälfte  des  Gesammt- 
Yolumens  absoluten  Alkohols  versetzt  und  24  Stunden  stehen  gelassen, 
bis  das  Strontiumsulfat  sich  gut  abgesetzt  hatte.  Darauf  wurde  ab- 
gegossen und  der  Niederschlag  auf  einen  Filter  gebracht,  wo  er  zu- 
erst mit  50proc  Alkohol,  dem  etwas  Salzsäure  zugesetzt  war,  dann 
mit  solchem  allein  ausgewaschen  wurde,  bis  das  Filtrat  weder  mit 
Silberlösung  noch  mit  Schwefelsäure  eine  Trübung  gab.  Hierauf 
wurde  der  Niederschlag  vom  Filter  in  ein  Becherglas  gespült,  mit 
einer  concentrirten  Natriumcarbonatlösung  (1:3)  versetzt  und  10  Mi- 
nuten lang  auf  dem  Wasserbade  erhitzt  Es  bildete  sich  ein  Nieder- 
schlag von  Strontiumcarbonat,  der  auf  ein  Filter  gebracht  und  dort 
mit  heissem  Wasser  so  lange  ausgewaschen  wurde,  bis  die  ab- 
laufende Flüssigkeit  nicht  mehr  alkalisch  reagirte.  Dann  wurde  der 
Niederschlag  sammt  dem  Filter  in  ein  Becherglas  gebracht,  50  Gem. 
Vio  Normalsalzsäurelösung  hineingebracht  und  so  lange  erwärmt,  bis 
anzunehmen  war,  dass  die  Kohlensäure  vollständig  ausgetrieben  war 
Schliesslich  wurden  einige  Tropfen  Phenolphtalelalösung  als  Indicator 
hinzugefügt  und  nun  mit  '/i"  Normalnatronlaagelösung  die  über- 
schüssige Salzsäuremenge  titrirt  bis  zum  Beginn  der  bleibenden  Roth  - 
färbung. 

£s  wurden  nun  in  unserem  Falle  verbraucht  auf  50  HCl  =»  18,2 
NaOH.  Der  Best  der  Normalsalzsäure,  =*  31,8,  wurde  zur  Fällung 
der  Schwefelsäure  verbraucht,  und  zwar  entspricht  nach  Mohr  und 
Fleischer  1  Gem.  der  Normalsäure  =-  0,004  SOj  ;  also  31,8  X  0,004  =» 
0,1272  Gesammtschwefel  pro  100  Gem.  Harn. 

Zur  Bestimmung  der  Sulfatschwefelsäure  wurde  ebenso  verfahren, 
nnr  statt  mit  Salzsäure  stark  mit  Essigsäure  angesäuert.  Es  wurden 
verbraucht  auf  50  HCl  =  21,0  NaOH.    50—21  —  29. 

29x0,004  =  0,116  Sulfatschwefelsäure.  Die  Differenz  der  bei- 
den Bestimmungen  ergiebt  die  Menge  der  Aetherschwefelsäure.  0,127 
— 0,116  —  0,011  Aetherschwefelsäure  pro  100  Ocm.  Harn. 

Die  Berechnung  der  Schwefelsäureausscheidung  am  Oontrolharn 
ergab: 

Gesammtschwefel 0,165 

Sulfatschwefelsäure 0,152 

Aetherschwefelsäure 0,013. 

Deutsches  Arehir  f.  Min.  Medioin.    LH.  Bd.  30 
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Eine  einfachere  Methode  zur  Bestimmung  des  Gesammtschwefek 
ist  die  gewichteanalytische  Methode  nach  Peters,  welche  dieselben 
Resultate  ergab  und  deren  Verlauf  folgender  ist: 

100  Ccm.  filtrirten  Harns  werden  mit  Salzsäure  angesäuert  und 
in  der  Wärme  so  lange  mit  Kaliumpermanganat  behandelt,  als  noch 
Entfärbung  eintritt.  Man  filtrirt  von  dem  entstandenen  braunen 
Niederschlage  (Manganoxyden)  ab  und  spült  mehrere  Male  mit  heissem 
Wasser  nach.  Das  Filtrat  wird  heiss  mit  Bariumchlorid  versetzt 
und  der  gebildete  Niederschlag  von  Bariumsulfat  nach  bekannter 
Weise  gewichtsanalytisch  bestimmt.  Aus  dem  Bariumsulfat  wird  dann 
nach  der  Formel  BaSCh.'SOs  —  der  gefundenen  Zahl :  x  die  Menge 
des  Gesammtschwefels  leicht  berechnet.  Das  Ergebniss  war  im  vor- 
liegenden Falle  x  —  0,12824,  also  fast  genau  dasselbe,  wie  bei  der 
titrimetrisohen  Methode. 

Als  Resultat  dieser  Untersuchungen  des  Harns  auf  seinen  Phenol- 
gebalt ergiebt  sich  nun  also,  dass  das  Verhaltenes  der  gepaarten  zur 
präformirten  Schwefelsäure,  welches  in  der  Norm  1:10  angenommen 
wird,  bei  der  Analyse  des  Controlharns  wie  bei  derjenigen  des  Lysoi- 
harns  constant  gefunden  wurde,  dass  also  keine  procentuale  Zunahme 
der  Aetherschwefelsäuren  durch  den  Lysolgebrauch  festzustellen  war, 
wie  es  bei  Einführung  von  Phenol,  Benzol  und  auch  bei  Creolin  und 
analogen  Mitteln  die  Kegel  ist  (Vergl.  hierzu  die  vortreffliche  Arbeit 
von  Dr.  Otto  Mugdan  in  Virchow's  Archiv  für  pathologische  Ana- 
tomie 1890,  Band  GXX,  Seite  139:  „Ueber  die  Giftigkeit  des  Creolins 
und  seinen  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel".)  Dagegen  war  die  täg- 
liche Ausscheidung  der  Gesammtschwefelsäure  sowohl,  wie  die  der 
präformirten  und  gepaarten  durchweg  eine  geringere  im  Lysolharn, 
als  im  Controlharn. 

Die  Menge  des  Harns  wurde  durch  den  Lysolgebrauch  kein  Mai 
beeinflusst.  Eiweiss  und  Zucker  wurde  niemals  im  Harn  gefunden. 
Ebensowenig  fand  sich  eine  Veränderung  seiner  Farbe. 

Die  Constatirung  dieser  Thatsachen,  insbesondere  des  Ergebnisses 
der  quantitativen  Bestimmung  der  Schwefelsäureausscheidung  scheint 
mir  von  ganz  besonderem  Werthe,  da  sie  anzeigen,  dass  das  Lysol 
im  Gegensatz  zu  Phenol ,  Creolin  und  anderen  Produoten  des  Stein- 
kohlentheers  ohne  nachtheilige  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  aus- 
geschieden wird,  ein  Umstand,  der  mit  den  Ergebnissen  der  physio- 
logischen und  pathologisch  -  anatomischen  Untersuchungen  überein- 
stimmt und  die  interne  Anwendung  des  Mittels  als  durchaus  berechtigt 
erscheinen  lässt. 

Was  nun  noch  die  weiteren  lndicationen  anlangt,  bei  welchen  ich 
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die  Verwendung  des  Lysols  empfehlen  möchte,  so  kommen  alle  die- 
jenigen Krankheitsbezirke  in  Betracht,  bei  welchen  eine  directe  Ein- 
wirkung auf  die  Schleimhäute  stattfindet,  und  wo  das  Mittel  seine 
deainficirende,  desodorirende,  secretionsverändernde  und  adstringirende 
Eigenschaft  geltend  machen  kann.  Ich  habe  es  dementsprechend 
mit  Erfolg  angewandt  als  Gurgelwasser  bei  Angina  in  der  Formel 
Bp.  Lysol  0,5,  Aqu.  menth.  piper.  ad  100,0;  ferner  in  lproc.  Lösung 
zu  Ausspülungen  der  Nase,  namentlich  bei  Ozaena  und  bei  Kindern. 
Recht  günstige  Wirkung  sah  ich  auch  bei  Tripper  (Sol.  1 :  100),  sowie 
in  der  Therapie  der  Ekzeme  und  parasitärer  Hautkrankheiten 
(Waschungen  mit  2proc.  Lösungen). 

Empfehlenswerth  erscheint  mir  fernerhin  das  Mittel  bei  Gystitis, 
Typhus,  Diphtherie,  sowie  als  Inhalationsmittel;  doch  haben  wir  bis- 
her noch  keine  oder  allzu  geringe  Erfahrungen  in  den  genannten 
Fällen  gemacht,  um  ausführlich  darüber  berichten  zu  können.  Jeden- 
falls sei  hiermit  die  Anregung  zur  Verwendung  des  Mittels  in  den 
genannten  Fällen  gegeben,  da  es  nach  den  sonstigen  Erfahrungen 
durchaus  indicirt  erscheint  und  zweifelsohne  weit  wirksamer  und 
ungefährlicher  ist,  als  die  früher  angewandten  Mittel  Creolin,  Garbol 
and  andere  Derivate  des  Steinkohlentheers. 
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Ueber  epidemisches  Auftreten  der  genuinen,  croupösen 

Pneumonie. 

Ton 

Dr.  med.  Hans  Branner 

in  Diessenhofen  (Schwell). 
(Mit  2  Abbildungen.) 

Im  Frühjahr  1892  hatte  ich  Gelegenheit!  eine  kleine  Dorfepidemie 
zu  beobachten,  zu  einer  Zeit,  als  auch  in  benachbarten  Ortschaften 
vereinzelte  Pneumoniefälle  von  mir  behandelt  wurden ;  es  war  mir 
also  ermöglicht,  weiteres  Beweismaterial  zur  Erledigung  der  Frage 
des  Einflusses  meteorologischer  Verhältnisse  in  Bezug  auf  das  Auf- 
treten der  fibrinösen  Pneumonie  vorzubringen. 

Oertlicbe  Verhältnisse. 
Dörflingen,  ein  kleiner  Ort,  liegt  458  Meter  über  dem  Meere  an 
der  Abdachung  eines  oberhalb  bewaldeten  Höhenzuges  und  zählt 
453  Einwohner.  Bei  Untersuchung  des  Untergrundes  stösst  man  in 
geringer  Tiefe  auf  eine  Thonscbicht,  über  welcher  vom  bewaldeten 
Bergrttcken  her,  auf  schräger,  undurchlässiger  Unterlage,  ziemlich 
oberflächlich  reichliches  Quellwasser  in  Bewegung  ist  und  mehrerorts 
in  Brunnen  zu  Tage  tritt.  Ueberall  trifft  man  daher  bei  Bohrungen 
in  einer  Tiefe  von  höchstens  3  Metern  Grundwasser,  dessen  Niveau  in 
den  Schöpfbrunnen  zu  beobachten  und  natürlich  je  nach  Witterung 
und  Jahreszeit  Schwankungen  unterworfen  ist.  Das  etwas  höher  ge- 
legene Neudorf  ist  auf  Kies  gebaut  und  hat  kein  Grundwasser.  Im 
Uebrigen  zeigt  der  Untergrund  der  Ortschaft  keine  besonderen  Eigen- 
tümlichkeiten und  ist  wohl  durch  Senkgruben,  Düngerstätten  u.  s.  w. 
nicht  in  höherem  Grade  verunreinigt,  als  dies  anderwärts,  wo  Land- 
wirtschaft betrieben  wird,  der  Fall  ist.  In  den  Häusern  befinden 
sich  viele  ärmliche  Wohnungen,  deren  Reinhaltung  und  Ventilation 
besonders  im  Winter  und  Frühjahr  öfters  viel  zu  wünschen  übrig  lassen. 
Die  Beschäftigung  der  Bevölkerung  ist  eine  fast  ausschliesslich  agri- 
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cole  und  die  Ernährungsweise  in  Anbetracht  der  physischen  Leistungen 
nicht  immer  eine  gute.  Die  Anzahl  der  Familien  beträgt  98.  Aus 
eigener  Erfahrung  muss  ich  noch  erwähnen,  dass  auch  in  früheren 
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Jahren  in  diesem  Dorfe  besonders  häufig  und  oft  schwere  croupöse 
Pneumonien  zur  Beobachtung  kamen.  So  behandelte  ich  z.  B.  im  Jahre 
1886  vom  1.  Januar  bis  17.  März  9  Fälle,  von  welchen  5  letal  endigten. 
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Die  Epidemie. 

Vom  26.  Februar  bis  10.  Mai  1892,  d.  h.  innerhalb  eines  Zeit- 
raumes von  75  Tagen,  erkrankten  von  453  Bewohnern  19,  d.  h. 
4,19  Proc,  an  genuiner,  fibrinöser  Pneumonie,  und  es  vertbeilen  sich 
die  Patienten  auf  17  von  98  Familien,  also  auf  17,3  Proc.  derselben. 
Ferner  wohnten  die  Kranken  in  17  verschiedenen  Häusern;  die  Ge- 
sammtzahl  der  letzteren  beträgt  105,  von  welchen  die  Pneumonie- 
häuser,  die  sich  übrigens  regellos  über  das  ganze  Dorf  vertheilten, 
16,1  Proc.  ausmachen.  In  sämmtlichen  betroffenen  17  Häusern  wohn- 
ten im  Ganzen  noch  84  Personen,  welche  gesund  blieben.  Genaueren 
Aufschluss  über  das  zeitliche  und  örtliche  Auftreten  der  Lungenent- 
zündung giebt  die  tabellarische  Uebersicht  der  Erkrankungsfälle,  auf 
welcher  für  jeden  derselben  auch  die  Nummer  des  Wohnhauses  an- 
gegeben ist.  Ein  kleiner  Situationsplan  orientirt  über  sämmtliche 
Pneumoniehäuser,  welche  chronologisch  numerirt  und  schraffirt  sind. 
Als  Vorläufer  gingen  der  Epidemie  zwei  Erkrankungen  voraus,  welche 
ich  nicht  mit  eingerechnet  habe:  schon  Mitte  December  1891  erkrankte 
der  Ortsgeistliche  und  Anfang  Februar  im  Hause  Nr.  1  ein  27*  jäh- 
riges Knäblein,  bei  welchem  sich  leider  der  Tag  der  Invasion,  weil 
symptomatisch  wenig  markirt,  nicht  bestimmen  liess.  Dieser  letztere 
Fall  muss  deshalb  noch  besonders  erwähnt  werden,  weil  später,  am 
27.  Februar,  in  demselben  Hause  Nr.  1  die  Mutter  acut  von  Lungen- 
entzündung befallen  wurde  (siehe  Tabelle).  Die  hygienischen  Ver- 
hältnisse der  Wohn-  und  Schlafstube  dieses  Hauses  waren  ungünstig 
und  Hessen  in  Bezug  auf  Reinlichkeit  und  Ventilation  zu  wünschen 
übrig. 

In  Neudorf  Haus  Nr.  6,  wo  laut  Aussage  der  Bewohner  jegliches 
Grundwasser  fehlt,  erkrankten  schon  zu  Beginn  der  Epidemie  fast 
gleichzeitig  zwei  Schwesterchen,  welche  getrennte  Schlafräume,  aber 
gemeinsam  die  Wohnstube  benutzten;  genannte  Zimmer  waren  mangel- 
haft ventilirt;  die  Luft  war  dumpf.  Am  13.  März  wurde  nach  mehr- 
tägigem prodromalem  Unwohlsein,  welches  aber  nicht  zum  Aufent- 
halt im  Bette  nöthigte,  die  6  jährige  Tochter  mit  Erbrechen  und  Fieber 
befallen;  an  dem  gleichen  Tage  machte  ihre  ältere  9jährige  Schwester 
bei  nasskaltem  Wetter  einen  Ausgang  herunter  ins  Dorf,  um  ein  an 
diffuser  Bronchiolitis  verstorbenes,  10  Monate  altes  Mädchen  anzu- 
schauen, kehrte  frierend  nach  Hause  zurück  und  erkrankte  am 
folgenden  Morgen,  nach  vorheriger  completer  Euphorie,  acutissime  mit 
Kopfschmerzen,  2 maligem  Erbrechen  und  Hitzegefühl  an  schwerer 
fibrinöser  Pneumonie. 
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Am  23.  April  legte  sich  mit  Schüttelfrost  eine  42jährige  Frau  in 
fensterloser,  nicht  ventilirbarer,  ärmlicher,  dunkler  Kammer  des  Hauses 
Nr.  15,  in  welcher  vor  6  Jahren  der  Gatte  ebenfalls  an 
croupöser  Lungenentzündung  verstorben  war.  Diese  Frau 
machte  in  der  Zeit  vom  15. — 30.  März  einen  einmaligen  Kranken- 
besuch bei  der  an  schwerer  Spitzenpneumonie  darniederliegenden 
Wäscherin  im  Hause  Nr.  7 ;  8  Tage  bevor  sie  an  Pneumonie  erkrankte, 
hatte  sie  leichten  Brechdurchfall,  hustete  selten,  fühlte  sich  bald 
wieder  wohl,  arbeitete  und  bekam  den  initialen  Frost  erst  am  23.  April, 
wenigstens  3  Wochen  nach  dem  erwähnten  Krankenbesuch. 

Am  Schlüsse  der  Epidemie  überfiel  die  Krankheit  mit  charakte- 
ristischen Erscheinungen  (Schüttelfrost,  Sput.  croc.)  am  7.  Mai  im 
Hause  Nr.  17  eine  64jährige  Hausfrau;  doch  kam  es  nicht  zu  ordent- 
licher Infiltration.  Ihr  Mann,  72  Jahre  alt,  benutzte  dasselbe  Schlaf- 
ammer, verpflegte  die  Gattin,  musste  öfter  1  Stunde  weit  zum  Arzte 
laufen  nnd  erkrankte  schon  am  10.  Mai  unter  Frösteln,  Seitenstechen 
und  Dyspnoe  ebenfalls  an  abortiver  Pneumonie.  Die  alten  Leute 
wohnten  parterre  in  reinlich  gehaltener  Wohnung. 

Hiermit  habe  ich  Alles  erwähnt,  was  in  Bezug  auf  Ausbreitungs- 
weise der  Lungenentzündung  durch  directe  Uebertragung  erhoben 
werden  konnte.  Was  die  übrigen  13  Erkrankungsfälle  in  13  ver- 
schiedenen Häusern  anbelangt,  so  wurde  mir  bei  Aufnahme  der  Ana- 
mnese erklärt,  dass  vor  Beginn  des  Unwohlseins  der  Patient  durchaus 
nicht  in  Pneumoniehäusern  verkehrt  habe,  mit  Kranken  nicht  in  ße- 
rührung  gekommen  sei.  Auch  ist  zu  erwähnen,  dass  in  14  Häusern 
(Nr.  2,  3,  4,  5,  7,  8,  9,  10,  11,  1?,  13,  14,  15,  16)  jeweils  von  vielen  nur 
eine  Person  erkrankte  (s.  tabellarische  Uebersicht  und  Plan). 

Das  zerstreut  -cumulative  Auftreten  der  croupösen  Pneumonie 
machte  sich  nicht  nur  in  dem  von  der  Epidemie  heimgesuchten  Dörf- 
Ungen,  sondern  auch  in  der  Entfernung  von  1—2  Stunden  von  dieser 
Ortschaft  geltend;  es  kamen  während  dieser  Zeit  in  benachbarten 
Dörfern  9  ausgesprochene  und  abortive  Lungenentzündungen  in  meine 
Behandlung.  Sehr  charakteristisch  sind  die  Ereignisse  vom  11.  bis 
15.  März.  Während  jener  Zeit  haben  wir  in  Dörflingen  täglich,  an 
2  Tagen  (dem  13.  und  15.  März)  je  2  Invasionen  in  6  verschiedenen 
Häusern.  Am  12.  März  erkrankt  in  Dörflingen  ein  10 jähriger  Knabe 
acut  mit  HitzegefDhl  und  Stechen,  in  Dnterschlatt  (Distanz  1  Stunde) 
ein  10jährige8  Mädchen  mit  Kopf-  und  Seitenschmerzen;  am  14.  März 
legen  sich  in  Neudorf  Nr.  6  ein  9jähriges  Mädchen  mit  Erbrechen, 
in  Diessenhofen  (Entfernung  3/4  Stunde)  ein  3  jähriges  Knäblein  unter 
Convulsionen  an  croupöser  Pneumonie,  nachdem  am  Tage  vorher  die 
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jüngere  Schwester  der  ersteren  gleichzeitig  mit  einem  entfernt  (im 
Hanse  Nr.  5)  wohnenden  49jährigen  Manne  befallen  worden.  In 
Oerlingen,  welche  Ortschaft  2  Stunden  von  Dörflingen  entfernt  ist, 
hatte  am  4.  April  ein  36  jähriger  Landwirth  das  initiale '  Frieren  und 
kam  so  zu  sagen  noch  im  Invasionsstadium  zu  Fuss  nach  Dörflingen, 
wo  er  bei  seinen  Eltern  im  Hause  Nr.  14  verpflegt  wurde.  Der  Ver- 
kehr zwischen  den  genannten  verschiedenen  Ortschaften  ist  nicht  der- 
art, dass  man  sich  durch  Verschleppung  des  Pneumonievirus  die  zeit- 
lich zusammenfallende  Häufung  der  Krankheitsfälle  erklären  könnte; 
auch  trat  die  Lungenentzündung  in  Diessenhofen,  Unterschlatt  u.  s.  w. 
damals  nur  sporadisch  auf  (vgl.  Deutsches  Archiv  f.  Hin.  Medicin. 
Bd.  XL VIII.  1891.  S.  36:  Cumulationen). 

Meteorologisches. 

In  meiner  früheren  Arbeit  habe  ich  in  ätiologischer  Hinsicht  ge- 
wisse meteorologische  Verhältnisse,  als:  niedrigen  Dunstdruck,  niedere 
Temperaturen  unter  und  bis  +  9°  C.  und  niedrigen  Barometerstand 
als  schädliche  bezeichnet  und  ihnen  die  Rolle  von  Hülfsfactoren  zu- 
erkannt, welche  sich  gelegentlich  im  Verein  mit  vielen  anderen,  meist 
individuellen  (ich  erinnere  an  körperliche  Anstrengung  bis  zum  Schweiss 
mit  folgender  Abkühlung)  als  auslösende  Momente  geltend  machen. 
Selbstverständlich  wird  man  verlangen,  dass  die  Richtigkeit  dieser 
Ansicht  sich  auch  bei  epidemischem  Auftreten  der  fibrinösen  Pneu- 
monie manifestire.  Betrachtet  man  von  diesem  Gesichtspunkte  aus 
die  beigegebene  meteorologische  Curventafel1)  aufmerksam,  dann  wird 
man  von  der  Bestätigung  obiger  Anschauungsweise  überrascht  sein. 
Die  Tabelle  giebt  uns  Aufschluss  über  die  Witterungsverhältnisse 
der  96  Tage  vom  20.  Februar  bis  25.  Mai.  Während  dieser  ganzen 
Periode  waren  die  Witterungsbedingungen  nie  so  anhaltend  ungünstig, 
wie  vom  6.— 17.  März:  nach  mehrtägiger  intensiver  Kälte,  welche  am 
6.  März  mit  —  15°  C.  den  tiefsten  Stand  erreichte,  und  nach  Schnee- 
fall (vom  9.— 12.  März)  fängt  bei  immer  mehr,  bis  zum  Minimum  (wäh- 
rend 96  Tagen)  sinkendem  Luftdruck  das  Thermometer  langsam  an 
bis  über  den  Nullpunkt  zu  steigen;  es  tritt  Schneeschmelze  und 

"  T  CT  £  SSST}  "  3  «*«*-  Beob«MuDgeD. 

E      •     des  mittleren  täglichen  Dunstdruckes, 
r.  F.      -     der  relativen  Feuchtigkeit 
Bei  Pn  bedeuten  in  den  dem  Datum  entsprechenden  Colonnen  die  grossen  Pfeile 
Invasionen  der  Epidemie  in  Dörflingen,  die  kleinen  Pfeile  externe  In- 
vasionen in  benachbarten  Ortschaften. 
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Regen  ein  (am  14.  und  16.  März),  wobei  der  Dunstdruck  erst  am 
16.  März  5  Mm.  erreicht  Es  sind  dies  die  Witterungsverhältnisse, 
welche  in  meiner  früheren  Arbeit  (Gruppe  8,  S.  31  nnd  35)  die  meisten 
Pneumoniefälle  aufweisen.  In  der  That  concentriren  sich  von  19  Lun- 
genentzündungen der  Epidemie  auf  die  5  Tage  vom  11. — 15.  März 
nicht  weniger  als  7,  also  36,8  Proc.  sämmtlicher  Fälle,  denen  sich 
am  12.  nnd  14.  März  noch  zwei  externe  Erkrankungen  anschliessen. 
Der  13.  und  14.  März  mit  dem  Luftdruckminimum  sind  sogar  jeweils 
mit  2  Invasionen  belastet.  Niemand  wird  verlangen,  dass  an  jedem 
einzelnen  Invasionstage  der  Witterungseinfluss,  den  man  sich  nur  in 
Gombination  mit  besonders  günstigen  individuellen  Verhältnissen  ge- 
legentlich wirksam  denkt,  sich  deutlich  manifestire.  Immerhin  ist  zu  be- 
merken, dass  an  keinem  der  sämmtlichen  Invasionstage  der  Dunstdruck 
9  Mm.  erreichte,  und  dass  für  die  beiden  Erkrankungen  am  19.  März 
die  meteorologischen  Bedingungen  ziemlich  charakteristisch  waren. 

Bezirksarzt  Dr.  Winter1)  beobachtete  in  Kappelrodeck  eine 
Pneumonieepidemie,  welche  mit  der  nun  beschriebenen  eine  grosse 
Aebnlichkeit  hat  Er  constatirte  während  der  Tage  vom  16.  bis 
21.  December  bei  Thauwetter  und  Schneefall  und  vermuthlich  nie- 
derem Barometerstände  eine  deutliche  Häufung  der  Krankheit,  und  es 
wäre  von  grossem  Interesse,  wenn  es  sich,  wie  zu  erwarten,  bestätigte, 
dass  in  meteorologischer  Beziehung  jene  Tage  analoge  Verhältnisse 
aufweisen  würden,  wie  die  Tage  vom  1 1.— 15.  März  1892  in  Dörflingen. 

An  dieser  Stelle  muss  ferner  die  von  Dr.  Senfft2)  im  Novem- 
ber 1882  in  Erbenheim  studirte  Epidemie  nochmals  erwähnt  werden; 
aueh  dort  häuften  sich  die  Erkrankungen  am  10.  und  11.  November 
mit  6  und  7  und  dann  wieder  am  15.  und  16.  November  mit  5  und 
6  Fällen  bei  kühler,  regnerischer  Witterung,  sehr  tiefem  Barometer- 
stand und  mehr  äquatorialer  Luftströmung,  so  dass  von  59  Pneumo- 
nien am  Erkrankungstage  24,  resp.  40,6  Proc.  den  Einfluss  schäd- 
licher meteorologischer  Verhältnisse  erkennen  lassen. 

Schluss. 

Die  beschriebene  Dorfepidemie  lässt  sich  folgendermaassen  cha- 
rakterisiren: 

1.  In  den  ersten  Monaten  des  Jahres  werden  in  kleiner  Ortschaft 
auffallend  viele  Personen  verschiedenen  Alters  und  Geschlechts  von 
croupöser  Pneumonie  befallen. 


1)  Vgl.  Schmidt's  Jahrb.  Bd.  CCXXXIV.  1892.  4.  S.  3S. 

2)  Beitrag  zur  epidemischen  Pneumonie  von  Dr.  A.  Senfft  in  Bierstadt  bei 
Wiesbaden.  Berliner  kltn.  Wochen  sehr.  Nr.  38.  1S83.  S.  530-5S2. 
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2  Sehr  viele,  regellos  über  das  ganze  Dorf  zerstreute  Häuser 
sind  jeweils  nur  mit  einem  einzelnen  Kranken  belegt;  die  Lungen- 
entzündung tritt  also  innerhalb  des  Ortes  nicht  in  wenigen,  grösseren 
Herden  intensiv  localisirt,  sondern  mehr  zerstreut  auf. 

3.  Nur  in  3  Häusern  erkrankt  mehr  als  eine  Person,  wir  finden 
im  Maximum  2  Patienten  in  einem  Pneumoniehause,  und  nur  Ar 
4  Erkrankte  von  19  ist  ein  vorheriger  Verkehr  mit  einem  Pneumo- 
niekranken,  resp.  einem  Pneumoniehause  constatirt;  eigentliche  Haas- 
epidemien waren  also  nicht  sehr  charakteristisch  aufgetreten. 

4.  In  benachbarten  Ortschaften  erkranken  oft  gleichzeitig  mehrere 
Personen  an  fibrinöser  Lungenentzündung;  ein  zerstreut-cumulatives 
Auftreten  ist  während  der  Epidemie  sowohl  für  das  Dorf,  als  auch 
für  dessen  weitere  Umgebung  constatirt. 

5.  Eine  ganz  frappante  Häufung  der  Krankheitsfälle  coYncidirt 
mit  meteorologischen  Verhältnissen,  welche  für  den  Zeitraum  der 
Epidemie  als  ausserordentliche  zu  betrachten  sind. 

Kommt  man  nun  auf  die  Frage  der  Contagiosität  zu  sprechen, 
dann  muss  allerdings  zugegeben  werden,  dass  die  Ereignisse  in  den 
Häusern  Nr.  1,  6,  15  und  17  in  hohem  Grade  Eindruck  machen,  and 
es  drängt  sich  die  Annahme  auf,  dass  man  in  der  Nähe  eines  Pnea- 
moniekranken,  resp.  in  einem  Pneumoniehause  die  Diplokokken  zur 
Bildung  eines  Infectionsherdes  in  den  Respirationstractus  aufnehmen 
kann ;  immerhin  sind  aber  die  beschriebenen  Verhältnisse  wenigstens 
für  unsere  Epidemie  noch  nicht  von  strikter  Beweiskraft;  denn  es 
ist  wohl  denkbar,  dass  zu  einer  Zeit,  während  welcher  in  demselben 
Dorfe  und  in  benachbarten  Ortschaften  ohne  bekannten  causalen  Zu- 
sammenhang in  vielen  anderen  Häusern  vereinzelte  Krankheitsfälle 
sich  ereignen,  unter  Einfluss  einer  gemeinsamen,  schon  längere  Zeit 
wirksamen  Ursache  (Miasma)  im  gleichen  Hause  auch  2  Personen 
von  derselben  Krankheit  befallen  werden  können,  ohne  dass  man 
gerade  gezwungen  ist,  anzunehmen,  dass  der  später  erkrankte  Mensch 
den  Keim  dem  directen  Verkehr  mit  dem  erstbefallenen  Individuum 
zu  verdanken  gehabt  habe. 

Mit  Recht  wurde  häufig  auf  die  grosse  Aehnlichkeit  des  Krank- 
heitsverlaufes bei  croupöser  Pneumonie  und  Erysipelas  hingewiesen. 
Nach  häufig  fehlendem  prodromalem  Unwohlsein  setzen  sie  oft  acut 
und  stürmisch  ein  mit  analogen  Invasionserscheinungen;  von  einem 
circumscripten  Herde  ausgehend  dehnen  sie  sich  kriechend  peri- 
pherisch aus;  ihre  Fiebercurven  gleichen  sich  sehr;  jähe  Tempe- 
raturabfälle mit  folgendem  rapidem  Anstieg  entsprechen  Scheinkrisen 
und  schubweiser  Ausbreitung;  die  Complicationen  (Abscess,  Gangrän, 
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Nephritis,  Meningitis)  sind  dieselben ;  einmaliges  Befallenwerden  dis- 
ponirt  zu  späterer  frischer  Erkrankung.  Erysipel  denkt  man  sich  kaum 
ohne  präexistirenden  Infectionsherd;  ein  aaslösendes  Moment  führt 
erst  zur  Erkrankung.  Bei  croupöser  Pneumonie  spricht  ebenfalls 
Vieles  für  Annahme  eines  primären  Pilzherdes.  Da  ist  vor  Allem 
die  Wucht  der  Invasionserscheinungen  zu  erwähnen ;  es  erinnern  die- 
selben an  diejenigen  des  Erysipels,  der  Lymphangoitis,  der  Eiter- 
retention,  bei  welchen  oft  an  kleiner,  circumscripter  Stelle  eine  Masse 
von  Mikroorganismen  in  Bewegung  geräth.  Wenn  es  aber  Thatsache 
ist,  dass  die  Diplokokken  die  Krankheitserreger  der  croupösen  Pneu- 
monie sind,  dann  spricht  ferner  für  einen  primären  Herd  der  Um- 
stand, dass  die  Erkrankung  nach  completem  Wohlbefinden  sich  sehr 
häufig  an  eine  präcise  äussere  Ursache  (Anstrengung,  Schweiss,  Frieren 
u.  ß.  w.)  anschliesst,  und  zwar  so  rasch,  dass  wir  uns  nicht  wohl  vor- 
stellen können,  dass  die  Krankheitserreger  innerhalb  derselben  kurzen 
Frist  und  im  Zusammenhang  mit  jener  Ursache  .gleichzeitig  an  den 
Ort  der  Erkrankung  gelangt  seien  und  daselbst  schon  eine  solch  ver- 
derbliche Wirksamkeit  entfalten  können.  Die  stürmischen  Erkran- 
kungserscheinungen lassen  also  auf  Vorbereitung  der  Invasion  und 
auf  Auslösung  schliessen.  —  Man  darf  wohl  annehmen,  dass  die 
enorme  Zahl  von  Alveolen,  deren  Wandungen  in  steter  Dehnung  und 
Ketraction  begriffen  und  variablen  Druckverhältnissen  ausgesetzt  sind, 
unter  Einwirkung  von  Hustenstössen,  forcirter  Athmnng  bei  körper- 
licher Anstrengung  und  grellen  Luftdruckschwankungen  u.  s.  w.  hie 
und  da  auch  leichte  kleine  Traumen  erleiden;  geringfügige  Blut- 
extravasate  infolge  von  Berstung  kleiner  Alveolargef ässchen,  aspirirte 
Partikel  von  Bronchialsecret  könnten  vielleicht  zum  günstigen  Nähr- 
boden für  bereits  vorhandene  oder  später  inhalirte  Diplokokken  wer- 
den. Ein  solcher  präexistirender  Herd  kann  unschädlich  bleiben  und 
wieder  eliminirt  werden;  aber  unter  Einwirkung  nunmehr  unbedeu- 
tender Schädlichkeiten  (Auslösung)  kommt  es  eben  zum  Schüttel- 
frost. Da  es  nun  aber  constatirt  ist,  dass  sowohl  die  sporadische 
(siehe  meine  frühere  Arbeit),  als  auch  die  epidemische  Pneumonie 
unter  gewissen  meteorologischen  Verhältnissen  eine  auffällige  Häufung 
sogar  in  verschiedenen  Ortschaften  erkennen  lassen,  so  muss  man 
sich  eben  vorstellen,  dass  bei  Menschen,  welche  mit  dem  präexisti- 
renden Infectionsherde  behaftet  sind,  gewissen  individuellen  Factoren 
(z.  B.  Ermüdung  und  Frieren  nach  Anstrengung  und  Schweiss  u.  s.  w.) 
die  Auslösung  des  Krankheitsprocesses  der  fibrinösen  Lungenentzün- 
dung durch  die  gleichzeitig  vorhandenen  ungünstigen  Witterungsbedin- 
gungen (8.  S.  459)  in  hohem  Masse  erleichtert  wird. 


XXIII. 
Ueber  Leukämie. 

Aas  der  medicinischen  Klinik  in  Bonn. 

Von 

Prof.  Dr.  Fr.  Schultze 

in  Bonn. 

In  Folgendem  berichte  ich  über  einige  Beobachtungen  und  Unter- 
suchungen, welche  besonders  die  Pathologie  der  Leukämie  be- 
treffen. Die  Anzahl  der  Fälle,  welche  dem  Berichte  zu  Grunde  liegen, 
ist  allerdings  eine  verhältnissmässig  geringe;  es  worden  aber  ver- 
schiedene derselben  nach  einzelnen  Richtungen  hin  genauer  etudirt 
and  boten  zum  Theil  interessante  Gomplicationen. 

Im  Ganzen  handelte  es  sich  um  15  Fälle;  der  gewöhnlichen 
Regel  entsprechend  überwog  das  männliche  Geschlecht,  aber  nnr  in 
geringem  Grade;  es  waren  9  Männer  und  6  Frauen  von  der  Krank- 
heit befallen. 

Einmal  war  die  lymphatische  und  einmal  die  lienaMymphatische 
Form  der  Leukämie  vorhanden;  die  rein  lienale  überwog  also  ganz 
bedeutend.  Das  Alter  der  Kranken  schwankte  zwischen  25—64  Jahren; 
das  Blüthealter  von  25—45  Jahren  war  bei  Weitem  am  häufigsten 
vertreten.  Wir  waren  zunächst  eifrig  bemüht,  über  die  Ursache 
der  Erkrankung  in  unseren  Fällen  näheren  Aufschlags  zu  bekommen. 
Leider  ohne  Erfolg.  Vor  Allem  war  niemals  etwas  von  Malaria- 
erkrankung iu  der  Vorgeschichte  unserer  Kranken  nachzuweisen;  die 
Befallenen  stammten  gewöhnlich  aus  ganz  malariafreien  Gegenden. 
Ebensowenig  konnte  von  Typhus  abdominalis  oder  von  anderen  acuten 
Infectionskrankheiten  die  Rede  sein ;  einmal  wurde  die  jetzt  so  häufig 
beschuldigte  Influenza  angegeben,  ein  anderes  Mal  wurde  während 
des  Bestehens  eines  Nackencarbunkels  die  Krankheit  bemerkt,  welche 
aber  offenbar  schon  vorher  bestanden  hatte,  da  sogar  schon  ein  Jahr 
lang  auffallende,  zunehmende  Ermüdbarkeit  bemerkt  worden  war. 
Auch  von  Tuberculose  Hess  sich  nichts  finden;  in  einem  Falle  war 
in  der  Kindheit  eine  Garies  des  Handgelenkes  vorhanden  gewesen. 
Ebensowenig  Hess  sich  jemals  Syphilis  nachweisen,  während  wir  in 
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einem  exquisiten  Falle  von  Lues,  welcher  später  zur  Autopsie  kam, 
zwar  Syphilis,  nicht  unbeträchtlichen  Milztumor  und  Leukocytose,  aber 
keine  Leukämie  und  keine  amyloide  Degeneration  constatiren  konnten. 
-Herr  Dr.  Eickenbusch,  welcher  eine  noch  zu  erwähnende  Disser- 
tation über  Leukämie  und  die  Erfolge  der  Sauerstofftherapie  bei  der- 
selben aus  der  medicinischen  Klinik  schrieb,  nahm  auf  meine  Ver- 
anlassung einige  Impfversuche  mit  leukämischem  Blute  bei  Kaninchen 
vor,  aber  ohne  positiven  Erfolg.  In  einem  Falle  endlich  hatte  in  den 
Kinderjahren  Morbus  maculosns  bestanden. 

In  Bezug  auf  die  ersten  Krankheitserscheinungen,  welche 
die  Leukämie  macht,  wird  gewöhnlich  angegeben,  z.  B.  in  der  be- 
kannten Monographie  von  Mosler  und  ebenso  in  der  neuesten  zu- 
sammenfassenden Arbeit  von  Albin  Hoff  mann  l),  dass  „auffallende 
Blässe  der  Haut"  oder  „hochgradige  Anämie"  sich  schon  im 
Beginn  der  Erkrankung  bemerkbar  mache.  Dieser  Anschauung 
entsprechen  meine  eigenen  Erfahrungen  nicht;  ich  muss  im  Gegen tbeile 
behaupten,  dass,  wer  erst  dann  an  die  Möglichkeit  einer  Leukämie 
denkt,  wenn  sich  stärkere  Blässe  der  Haut  und  der  Schleimhäute 
einfindet,  vielfach  höchstens  die  letzten  Stadien  der  Erkrankung  an- 
treffen wird.  Es  war  mir  im  hohen  Grade  auffallend,  und  ich  habe 
in  letzter  Zeit  stets  die  Aufmerksamkeit  meiner  Zuhöhrer  darauf 
gelenkt,  wie  frisch  roth  die  Schleimhäute  und  die  Wangen  bei 
manchen  meiner  Kranken  waren,  die  einen  grossen,  den  Rippenbogen 
weit  überragenden  und  bis  an  den  Nabel  reichenden  Milztumor  hatten 
and  ganz  erhebliche  leukämische  Blutbeschaffenheit  zeigten.  Es  war 
dies  bei  fünf  der  beobachteten  Kranken  der  Fall ;  erst  in  dem  letzten 
Stadium  der  Erkrankung,  während  der  letzten  Monate  wurde  die 
Farbe  blasser;  und  nur  selten  sah  ich  annähernd  überhaupt  eine  solche 
Blässe,  wie  man  sie  bei  der  Chlorose  schon  im  Beginn  der  Erkran- 
kung so  gewöhnlich  wahrnimmt.  Es  scheint  mir  diese  Thatsache  be- 
sonders von  praktischer  Wichtigkeit,  weil  sicherlich  häufig  die  Unter- 
suchung auf  Milzvergrösserung  und  Blutbeschaffenheit  deswegen  unter- 
lassen wird,  weil  man  sich  daran  gewöhnt  hat,  zu  glauben,  dass 
Leukämische  auch  anämisch  aussehen  müssten. 

Unter  den  sonstigen  Anfangssymptomen  der  Krankheit  figurirte 
am  häufigsten  die  Klage  über  Druckgefühl  und  Schmerz  in  der 
linken  unteren  Bauchgegend  und  im  rechten  Hypochondrium. 
Bei  manchen  Kranken  machte  sich  zuerst  das  gewiss  sehr  harmlos 
erscheinende  Symptom  der  Verstopfung  geltend,  bei  anderen  wie- 


1)  Lehrbuch  der  Constitutionskrankheiten.  1893. 
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der  zunächst  Müdigkeit  und  Oedem  an  den  Füssen.  Einmal  wurde 
zunächst  darüber  geklagt,  dass  nur  kleinere  Mengen  von  Speisen  in 
den  Magen  hineingingen  (Druck  der  Milz?),  ein  anderes  Mal  trat  der 
selten  vorkommende  Priapismus  auf,  nachdem  die  Erscheinungen  von 
Schwäche  erst  V*  Jahr  vorher  eingesetzt  hatten.  Immerhin  reichte  die 
Milz  schon  bis  zu  einer  Entfernung  von  nur  4  Cm.  von  der  Linea  alba. 

Von  den  eigentlichen  Hauptsymptomen  der  Erkrankung  wur- 
den selbsverständlich  zunächst  die  Blutveränderungen  untersucht,  über 
welche  nichts  Neues  beigebracht  werden  kann.  Dann  aber  zog  der  be- 
kannte Sternal schmerz  bei  Druck  auf  das  Brustbein  die  Aufmerk- 
samkeit auf  sich.  Derselbe  war  auch  in  unseren  Fällen  keineswegs 
regelmässig  vorhanden,  während  ein  Druck  auf  andere  Knochen  über- 
haupt kaum  jemals  schmerzhaft  erschien,  mit  Ausnahme  der  Rippen. 

Gewöhnlich  wird  dieser  Sternalschmerz  mit  den  Verände- 
rungen des  Knochenmarkes  in  Verbindung  gebracht,  welche  sich 
ja  auch  bei  der  lienalen  Form  der  Erkrankung  so  häufig  vorfinden. 
Erscheint  es  aber  an  sich  schon  merkwürdig,  dass  diese  so  ver- 
breiteten Veränderungen,  die  ja  keineswegs  bloss  das  Brustbein  allein 
betreffen,  in  den  anderen  Knochen  weder  bei  Bewegungen  derselben 
noch  bei  Druck  gewöhnlich  Schmerz  erzeugen,  so  erscheint  es  auch 
schwer  erklärlich,  warum  ein  Druck  auf  das  Brustbein  durch  die 
starre  compacte  periphere  Schicht  desselben  hindurch  das  Knochen- 
mark treffen  kann,  ganz  abgesehen  von  der  Frage  von  der  Nerven- 
versorgung und  der  Empfindlichkeit  des  Knochenmarkes  überhaupt 

Da  auch  periostitische  Veränderungen  gerade  des  Sternum  bei 
der  Leukämie  nicht  beschrieben  worden  sind,  so  dürfte  deswegen 
auch  wohl  die  folgende  Erklärungsweise  in  Betracht  zu  ziehen  sein, 
welche  sich  mir  deswegen  aufdrängte,  weil  gewöhnlich  dann  der 
Sternalschmerz  besonders  ausgesprochen  war,  wenn  ich  die  Leber 
zugleich  stark  angeschwollen  und  bei  Druck  empfindlich  fand. 
Wird  doch  sicher  bei  stärkerem  Druck  auf  das  Brustbein  besonders  in 
seinen  unteren  Abschnitten  zugleich  auf  die  weit  hinaufragende  Leber 
und  ebenso  auch  gelegentlich  auf  die  schmerzende  Milz  gedrückt  und 
dadurch  ein  Schmerz  verursacht!  Bei  einem  Kranken" war  besonders  der 
Proc.  xiphoides  empfindlich,  von  dem  sogar  behauptet  wurde,  er  sei 
erst  durch  die  Schwellung  der  Eingeweide  weiter  nach  vorn  zu  um- 
gebogen worden,  eine  Anschauung,  die  wohl  einfacher  durch  das  stär- 
kere Hervortreten  des  auch  schon  früher  difformen  Knochenfortsatzes 
durch  die  mager  gewordene  Haut  erklärt  werden  kann.  Allerdings 
kann  auch  gelegentlich  zwar  die  Leber  empfindlich  sein,  der  Sternal- 
schmerz aber  fehlen,  gleichwie  manchmal  schon  leichte  Berührungen 
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des  Sternum  heftige  Schmerzen  machen  können,  so  dass  man  in 
solchen  Fällen  wohl  an  Bestehen  einer  Periostitis  denken  muss. 

Von  besonderem  Interesse  erschien  dann  weiter  die  häufig  be- 
sprochene Frage  der  Harnsäurevermehrung  und  der  Stickstoff- 
ausscheidnng  bei  unserer  Krankheit  und  die  Beschaffenheit  des  respi- 
ratorischen Gaswechsels. 

Da  die  früher  angewandten  Methoden  der  Harnsäure-  und  Harn- 
stoffbestimmimg bekanntlich  nicht  fehlerfrei  sind,  und  da  besonders 
für  die  Harnsäure  durch  dieselbe  gewöhnlich  zu  kleine  Werthe  ge- 
funden wurden,  so  hat  Herr  Dr.  Schurz  unter  Leitung  des  Assistenz- 
arztes der  Klinik,  Herrn  Dr.  Bohland,  erneute  Untersuchungen  an 
mehreren  Kranken  in  Bezug  auf  diese  Punkte  vorgenommen.1)  Es  ergab 
sich  bei  zweien  derselben  eine  erhebliche  Vermehrung  der 
Harnsäureausscheidung,  bei  einer  Kranken  nur  eine  geringe. 
Anstatt  der  Normalzahlen,  welche  Bänke  und  Pott  für  die  tägliche 
Harnsäureausscheidung  bei  gesunden  Personen  von  mittlerem  Ge- 
wichte erhielten,  nämlich  0,65  oder  0,66  Orm.  täglich,  wurden  Zahlen 
von  1,0 — 1,57  in  einem  Falle,  oder  von  0,9 — 2,59  bei  dem  anderen 
erhalten.  In  dem  dritten  Falle  überstieg  die  Harnsäureausscheidung 
nur  um  0,1 — 0,2  oder  0,5  die  Zahl  einer  mit  ihm  vergleichbaren  Ver- 
suchsperson. Dabei  zeigte  sich  auch  hier,  dass  die  Harnsäurewerthe 
an  den  einzelnen  Tagen  verschieden  waren  und  gelegentlich  selbst 
anter  die  Norm  herabsinken  konnten,  so  dass  nur  länger  fortgesetzte 
Untersuchungen  ein  sicheres  Ergebniss  herbeizuführen  vermögen. 

Die  Stickstoffausscheidung  im  Harne  fand  sich  in  einem  der 
Fälle  gesteigert,  in  dem  anderen  normal,  in  dem  dritten  wieder  er- 
heblich erhöht,  woran  aber  das  gleichzeitige  Bestehen  von  Tempe- 
ratursteigerung unzweifelhaft  mit  die  Schuld  trug. 

Was  nun  weiter  den  Gaswechsel  bei  Leukämischen  betrifft, 
so  lag  Über  denselben  hauptsächlich  eine  Untersuchung  von  Petten- 
kofer  und  Voit  aus  dem  Jahre  1869  vor,  welche  sowohl  Sauerstoff- 
aufnahme als  Kohlensäureausscheidung  bei  einem  Kranken  mit  starker 
Leukämie  ebenso  gross  fanden,  als  bei  Gesunden.  Es  erschien  darum 
auch  vom  therapeutischen  Gesichtspunkte  aus  erwünscht,  diese  Unter- 
suchung zu  wiederholen. 

Herr  Dr.  Bohland  nahm  darum  eine  solche  Prüfung  vor  und 
hat  über  das  Resultat  derselben  vor  Kurzem  berichtet.2) 

t)  Ueber  die  Harnsaure-  und  Stickstoffausscheidung  bei  Leukämie.  Disser- 
tation von  Heinrich  Schurs.  Bonn  1890. 

2)  Dr.  Bohland,  Ueber  den  respiratorischen  Gaswechsel  bei  verschiedenen 
Formen  der  Anämie.   Berliner  klin.  Wochenschr.  1893.  Nr.  18. 
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loh  verweise  auf  diese  Arbeit  und  erwähne  nur  das  Hauptergeb- 
niss  derselben,  dass  nämlich  in  drei  Fällen  von  Leukämie  nicht  nur 
keine  Verminderung  der  0- Aufnahme  und  der  COs-Abgabe  sich  fest- 
stellen Hess,  wie  es  inzwischen  auch  Kraus  und  Ghyostek  ge- 
funden hatten,  sondern  sogar  eine  Steigerung  des  betreffenden  Gas- 
stoffwechsels vorhanden  war.  B  o  h  1  a  n  d  glaubt  zur  Erklärung  dieses 
Verhaltens  nicht  nur  eine  gewisse  Debercompensation  durch  häufigere 
und  stärkere  Action  der  Respiration  und  Girculation  annehmen,  son- 
dern dieselbe  direct  von  mit  stärkerem  Eiweisszerfall  einhergehenden 
„Vorgängen"  in  den  krankhaft  afficirten  Organen  herleiten  zu  müssen. 

Des  Weiteren  war  unsere  Aufmerksamkeit  besonders  auf  gewisse 
Gomplicationen  der  Krankheit  gerichtet.  Es  sollen  natürlich  hier 
nicht  alle  derselben  systematisch  aufgezählt,  sondern  nur  einiges 
Interessantere  hervorgehoben  werden. 

Viel  häufiger  als  nach  den  Angaben  der  Monographien  und  Lehr- 
bücher über  die  entsprechenden  Zustände  zu  erwarten  war,  sahen 
wir  Unregelmässigkeiten  in  der  Harnentleerung.  Zunächst 
machte  sich  öfters  häufigerer  Harndrang  geltend,  der  wohl  durch 
den  erhöhten  intraabdominalen  Druck  seine  genügende  Erklärung 
findet,  sodann  war  auch  in  einem  Falle  zeitweilig  eine  so  starke 
Oligurie  vorhanden,  dass  man  an  die  Entstehung  einer  Hydro- 
nephrose  infolge  irgend  einer  Art  von  Unwegsamkeit  der  Harnleiter 
denken  konnte,  da  auch  mit  dem  eingeführten  Katheter  sich  kein 
Harn  entleeren  Hess.  Bei  der  Autopsie  zeigte  sich  aber  keine  solche 
Störung.  In  einem  Falle,  bei  einem  Manne  in  den  mittleren  Jahren 
trat  auch  das  Bild  einer  echten  Nierenkolik  ein,  ohne  dass  früher 
Zeichen  von  Nephrolithiasis  vorhanden  gewesen  waren,  und  ohne 
dass  sich  nach  dem  mehrtägigen  Anfalle  Steine  im  Harne  nachweisen 
Hessen.  Da  der  Harn  während  des  Anfalles  sehr  reichliche  Mengen 
von  rothen  und  weissen  Blutkörpern  neben  ziemlich  vielem  Eiweiss 
enthielt,  musste  wohl  doch  in  erster  Linie  an  eine  Verstopfung  des 
Ureter  durch  Blutcoagula  gedacht  werden. 

Ein  weiterer  Fall  war  dadurch  interessant,  dass  zugleich  das 
Bild  einer  chronischen  Nephritis  mit  Polyurie  vorhanden 
war.  Auch  Hess  sich  bei  ihm  ein  starkes  Schwanken  der  Anzahl 
der  weissen  Blutkörper  im  Blute  nachweisen. 

Es  handelte  sich  um  einen  29jährigen  Pferdeknecht,  der  im  Min 
1893  in  der  medicinischen  Klinik  Aufnahme  fand.  Er  will  früher  stets 
gesund  gewesen  sein  und  fing  im  November  1892  an,  über  Schmerzen 
in  beiden  Seiten  in  der  Gegend  der  Rippenbögen  zu  klagen.  Im  Januar 
kam  Oedem  der  Haut  der  Beine  und  des  Leibes,  auch  des  Gesichtes 
hinzu;  ebenso  Athemnoth. 
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Bei  seiner  Aufnahme  fanden  sich  an  dem  kräftig  gebauten  Körper 
blasse  Gesichtsfarbe,  massige  Oedeme  nur  an  den  Beinen,  etwas  ver- 
grössertes  linkes  Herz,  grosser  Milztumor,  welcher  2  Gm.  über  die 
Mittellinie  hinausragt  und  nach  unten  zu  eine  Handbreit  unter  die  hori- 
zontale Nabellinie  herabgeht.  Eine  Vergrösserung  der  Leber  ist  nicht 
nachweisbar.  Der  Harn  zeigt  reichlichen  Albumingehalt,  viele  Leu- 
kocyten,  granulirte  und  hyaline  Cylinder.  Die  Menge  ist  stark  vermehrt, 
fast  stets  über  7500  Ccm.,  bis  zu  4000;  das  specifische  Gewicht  beträgt 
dabei  1018  bis  1020,  durchschnittlich  etwa  1015.  Im  Blute  zeigen  sich 
reichliche  Leukocyten,  so  dass  ein  Verhältniss  von  1:3  bei  ober- 
flächlicher Schätzung  angenommen  wurde.  Von  Tuberculose  und  Lues 
kein«  Spur. 

Der  Kranke  erholte  sich  während  seines  zweimonatlichen  Aufent- 
haltes in  der  Klinik  bei  dem  Gebrauche  von  Sol.  Fowleri  etwas,  hatte 
niemals  Fieber  und  zeigte  bei  seiner  Entlassung  auffallender  Weise  nur 
eine  Leukocytose  des  Blutes,  aber  keineswegs  mehr  eine  so  starke 
Vermehrung  der  weissen  Blutkörper  wie  zu  Anfang  seines  Aufenthaltes. 

Eine  eigentümliche  seltene  Complication  anderer  Art  bildete 
sich  bei  einer  weiteren  Kranken  heraus,  die  später  zur  Autopsie  kam, 
nämlich  eine  exquisite  Phlebitis  und  Periphlebitis  an  den  Ve- 
nen der  Unterextremitäten. 

Die  30  jährige  Frau  W.  aus  Siegburg  war  früher  stets  gesund,  hatte 
vor  Allem  weder  Malariaaffectionen  noch  Lues  gehabt.  Sie  gebar  4  mal, 
zuletzt  im  December  1889.  Die  Menses  regelmässig,  sehr  reichlich,  ces- 
airen  seit  dem  Januar  1893.  Seit  Monaten  zunehmende  Schwäche,  Athem- 
noth  und  Herzklopfen;  zeitweise  Erbrechen.  Seit  4  Wochen  Druck  in 
der  Magengegend,  viel  Kopfweh,  Oedeme  der  Fttsse. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  am  6.  April  1893  lässt 
sich  zunächst  ganz  gesund  erscheinende  Gesichtsfarbe  und  keine  Blässe 
der  sichtbaren  Schleimhäute  feststellen.  Dabei  colossaler  Milz- 
tumor, der  bis  zur  Symphyse  reicht  und  die  Medianlinie  um  mehrere 
Centimeter  überschreitet.  Auch  die  Leber  stark  vergrösser t,  in  der 
rechten  Mamillarlinie  1  '/*  Finger  breit  unter  die  horizontale  Nabellinie 
reichend.  Sonst  an  den  inneren  Organen  keine  wesentliche  Veränderung. 
Der  Harn  zeigt  Spuren  von  Albumin.  Die  Temporalarterien  auffallend 
stark  geschlängelt;  varicöse  Erweiterungen  der  Hautvenen  beson- 
ders stark  am  linken  Beine.  Leichte  abendliche  Temperatursteigerungen 
bis  zum  10.  April;  spätere  höhere,  auch  gelegentlich  am  Morgen. 

Seit  dem  1 3.  April  deutlich  hervortretende  Phlebitis  an  beiden  Bei- 
nen. Um  die  geschlängelten  Venen  herum  zeigt  sich  an  verschiedenen 
Theilen  der  Unterextremitäten,  unter  dem  Lig.  Poupartii,  in  den  Knie- 
kehlengegenden ,  dann  besonders  deutlich  auch  links  oberhalb  beider 
Malleolen  eine  umschriebene  Röthung  der  Haut,  welche  beiderseits 
streifen-  und  bandförmig  die  Venen  einfasst  und  dabei  Promi- 
nenz, Infiltration  und  Schmerz  zeigt.  Diese  Affection  dehnt  sich 
immer  weiter  aus  und  gewährt  einen  eigenen  Anblick.  Offenbar  bestehen 
in  den  Venen  zugleich  Thrombosen,  wie  die  Betastung  derselben  und  die 
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Oedeme  beweisen.  Ohne  weitere  Complicationen  erliegt  die  schwächer 
werdende  Kranke  diesen  sich  ausbreitenden  Entzündungen.  Die  Autopsie 
bestätigte  die  Diagnose. 

Wie  solche  Entzündungen  entstehen,  muss  vorläufig  unerklärt 
bleiben,  da  selbst  die  Hauptfrage,  ob  nicht  die  Krankheitserreger  der 
Leukämie  an  sich  derartige  Störungen  zu  erzeugen  vermögen,  oder 
ob  die  Leukämie  nur  den  geeigneten  Boden  für  dieselbe  abgiebt,  zur 
Zeit  nicht  mit  Sicherheit  entschieden  werden  kann. 

Bei  zwei  meiner  Kranken  war  auch  das  bekannte  Symptom  des 
Priapismus  zum  Vorschein  gekommen,  welches  ich  aber  nur  ein- 
mal selbst  auf  der  Klinik  beobachten  konnte,  während  es  in  dem 
zweiten  Falle  nur  anamnestisch  gemeldet  wurde. 

Die  Krankengeschichte  des  ersten  Falles  findet  sich  nebst  der 
zugehörigen  Literatur  in  einer  Dissertation  von  Franz  Adams1)  näher 
beschrieben. 

Ein  25 jähriger  Kaufmann  aus  Siegburg,  welcher  früher  niemals 
Krankheiten  durchgemacht  hat  und  speciell  auch  niemals  syphilitisch  in- 
ficirt  gewesen  sein  will,  fühlte  sich  schon  ein  Vierteljahr  vor  seiner  am 
20.  Januar  1890  erfolgten  Aufnahme  matt  und  kraftlos.  Bei  der  Stuhl- 
entleerung  bemerkte  er  mehrmals  schmerzhafte  Erectionen  des 
Penis  von  etwa  1  7*  stündiger  Dauer.  Er  litt  ausserdem  an  Verstopfung, 
Appetitlosigkeit  und  Magendrücken. 

In  der  Nacht  vom  14.  Januar  1890  kam  wieder  bei  einer  Stuhlent- 
leerung, welche  mit  starkem  Drängen  verbunden  war,  eine  Erection  zu 
Stande,  welche  aber  beständig  fortdauerte.  Von  Herrn  Dr.  Levis on  in 
Siegburg,  der  sodann  zu  Rathe  gezogen  wurde,  konnte  dann  eine  erheb- 
liche lienale  Leukämie  festgestellt  werden.  In  dem  stark  erigirten  Penis 
bestanden  heftige  Schmerzen,  welche  nach  Chloral  nicht  schwanden ;  nur 
ein  warmes  Sitzbad  und  Morphiuminjection  brachten  Ruhe.  Aber  weder 
Chloroformnarkose,  noch  kalte  Umschläge,  noch  Kampher  mit  Opium 
beseitigten  den  schmerzhaften  Priapismus,  welcher  auch  noch  zur  Zeit 
der  Aufnahme  in  die  medicinische  Klinik  weiter  bestand.  Es  wurde  hier 
Folgendes  constatirt:  Starke  Blässe,  frequenter  Puls  und  Fieber  (39,4). 
Schmerz  bei  Druck  auf  das  Sternum,  aber  nicht  bei  einem  solchen  auf 
andere  Knochen.  Milz  sehr  gross,  bis  3  Finger  breit  vom  Lig.  Pou- 
partii  und  4  Cm.  von  der  Linea  alba  entfernt,  stark  schmerzend.  Leber 
erheblich  vergrösser t,  den  Rippenrand  in  der  Mamillarlinie  um  8  Cm. 
überschreitend.  Das  Verhältniss  der  rothen  Blutkörper  zu  den  weissen 
10:1;  viele  eosinophile  Zellen.  Der  Penis  stark  erigirt  und  leicht 
nach  unten  gekrümmt,  überall  gleichmässig  hart  und  sehr  schmerzhaft, 
selbst  gegen  die  leise  Berührung  der  Bettdecken  empfindlich.  Länge  des 
Penis:  131/*  Cm.,  Umfang  13  Cm.  —  Ausserdem  doppelseitiger  pleuriti- 
scher  Erguss. 

Während  des  Aufenthaltes  des  Kranken  in  der  Klinik  bis  zum  1.  Fe- 


1)  Ein  Fall  von  Leukämie  mit  Priapismus.   Dissertation.   Bonn  1691. 
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bruar  1890  schwindet  das  Fieber  in  wenigen  Tagen  völlig;  der  Pria- 
pismus aber  blieb  bestehen  und  Hess  erst  am  18.  Februar  nach.  An- 
fang März  wurde  sein  völliges  Verschwinden  constatirt.  —  Albuminurie 
fehlte. 

Bei  späteren  Untersuchungen  des  Kranken  bis  zum  30.  November 
1890  Hess  sich  kein  Recidiv  des  Priapismus  constatiren;  dagegen  war 
das  Stern  um  sehr  empfindlich  geworden,  und  ebenso  das  Os  occipitis. 
An  den  sonstigen  Knochen  bestand  koine  spontane  und  keine  Druck- 
empfindlichkeit. 

In  dem  zweiten  Falle,  welchen  ich  selber  nicht  während  seines 
Priapismus  sah,  handelte  es  sich  um  einen  43jährigen  Herrn  aus  der 
Gegend  von  Crefeld,  der  seit  Juni  1891  an  grösserer  Ermüdung  zu  leiden 
anfing.  Im  Juni  1891  kam  leichtes  Fieber  und  ein  starker  Nacken - 
carbunkel  zum  Vorschein,  welcher  mehrmals  incidirt  und  umschnitten 
werden  musste.  Als  die  Heilung  noch  nicht  erfolgt  war,  machten  Schmer- 
zen in  dem  linken  Hypochondrium  auf  die  Milz  aufmerksam,  welche 
stark  vergrössert  gefunden  wurde. 

Mitte  September  war  Besserung  des  Gesammtzustandes  eingetreten, 
so  dass  der  Patient,  welcher  sich  eines  guten  Appetites  erfreute,  wieder 
kleine  Ausgänge  machen  konnte.  Da  trat  am  frühen  Morgen  des 
19.  September  eine  sehr  schmerzhafte,  andauernde  Erection  des 
Penis  ein,  welche  nach  G  Wochen  wieder  allmählich  erschlaffte  und 
nach  ferneren  1 4  Tagen  erst  vollständig  zurückging.  Alle  angewandten 
Mittel,  besonders  auch  dauernde  Eiseinwirkung,  hatten  keinen  Erfolg. 

Bei  meiner  eigenen  Untersuchung  des  Kranken  am  5.  August  1893 
war  der  Penis  normal;  es  bestand  eine  starke  lienale  Leukämie  mit 
erheblicher  Vergrösserung  der  Milz  und  mit  einem  Verhältnisse  der  rothen 
zu  den  weissen  Blutkörpern  von  etwa   1 :  8. 

Was  nun  die  Deutung  dieses  eigenthümlicben  Zustandes  betrifft, 
welcher  bei  Leukämie  so  verhältnissmässig  häufig,  in  anderen  For- 
men von  Anämie  gar  nicht  beobachtet  wird,  so  ist  an  eine  Blutung 
in  den  Penis  hinein  als  die  Ursache  des  Erection  unmöglich  zu  denken. 

Es  fanden  sich  niemals  solche  Verfärbungen  vor,  wie  sie  nach  so 
grossen  Blutergüssen  in  der  Nähe  der  Haut  entstehen  müssten.  Eben- 
sowenig kann  an  eine  eigentliche  Entzündung  etwa  nach  Art  der  be- 
schriebenen Phlebitis  und  Periphlebitis  gedacht  werden,  wenn  auch 
sowohl  der  Rubor,  als  der  Tumor,  als  der  Dolor  vorhanden  ist;  es 
fehlt  indessen  gewöhnlich  das  Fieber,  welches  zwar  in  unserem  Falle 
zuerst  vorhanden  war,  aber  sehr  wohl  auf  die  zugleich  vorhandene 
Pleuritis  bezogen  werden  konnte.  Immerhin  soll  nicht  das  Vorhan- 
densein einer  Entzündung  völlig  geleugnet  werden;  sie  kann  aber 
wohl  nur  als  ein  secundäres  Ereigniss  angesehen  werden.  Nur  von 
Eiterung  ist  niemals  die  Rede ;  ebensowenig  von  einer  Fortpflanzung 
eines  etwaigen  entzündlichen  Processes  von  dem  Penis  auf  andere 
Theile  der  Nachbarschaft. 
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Einen  grossen  Anklang  hat  die  Annahme  von  Salz  er  gefanden, 
welcher  eine  dauernde  Reizung  der  Nervi  erigentes  für  die  wahr- 
scheinliche Ursache  des  Priapismus  leukaemicus  erklärt  Zunächst 
muss  es  demgegenüber  auffallend  erscheinen,  dass  bei  sonstigen  func- 
tionellen  und  organischen  Erkrankungen  des  Nervensystemes  ein  Pria- 
pismus so  selten  vorkommt,  und  dass,  wenn  er  vorkommt,  wie  bei 
gewissen  Rttckenmarksverletzungen,  gewöhnlich  sonstige  nervöse  Stö- 
rungen erheblicher  Art  zugleich  daneben  vorhanden  sind.  Bei  unseren 
Leukämischen  ist  aber  niemals  zur  Zeit  des  Priapismus  oder  auch  wäh- 
rend der  Erkrankung  überhaupt  irgend  eine  sonstige  Functionsstörung 
des  Rückenmarkes  oder  der  peripheren  Nerven  zu  Tage  getreten,  so 
dass  diese  hochgradigen  Reizungserscheinungen  gerade  in  den  Nervi 
erigentes  ganz  isolirt  dastehen  und  wohl  nur  dann  angenommen  wer* 
den  können,  wenn  keine  sonstige  Erklärungsmöglichkeit  vorliegt. 

Bedenkt  man  aber,  dass  in  den  meisten  Fällen,  welche  in  der 
Literatur  bekannt  sind,  und  ebenso  in  den  unseligen  die  Erectionen 
in  Zeiten  auftreten,  in  welchen  sie  auch  normal  am  häufigsten  sich 
spontan  einzustellen  pflegen,  nämlich  in  der  Nacht  oder  am  frühen 
Morgen,  oder  gelegentlich  in  allerdings  schon  pathologischer  Weise 
beim  Stuhlgange,  und  nimmt  man  dazu,  dass  dem  mehrwöchentlichen 
Priapismus  nicht  selten  öftere  Erectionen  von  1—2  stündiger  Dauer 
vorausgingen,  so  liegt  es  gewiss  am  nächsten,  mit  Longuet,  Neid- 
hardt  und  Matthias  anzunehmen,  dass  es  sich  um  thrombo- 
tische Vorgänge  handelt.  Das  Blut  fliegst  zwar  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  bei  der  normalen  Erection  des  Gliedes  oder  der  abnor- 
men Defäcationserection  in  die  Corpora  cavernosa  ein,  gelangt  dann 
aber  wegen  der  Vermehrung  der  weissen  Blutkörper  und  der  ver- 
langsamten Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  solchen  Fällen  zu 
Gerinnung.  Es  entstehen  dann  die  gleichen  Folgen  in  dem  betroffenen 
Gliede  wie  bei  der  gewöhnlichen  sonstigen  Thrombose:  Schwellung 
und  starke  Schmerzhaftigkeit. 

Auch  die  vollständige  Restitutio  ad  integrum  kann  ebensowenig 
Wunder  nehmen,  wie  sie  etwa  bei  Thrombosen  der  Vena  femoralis 
im  Verlaufe  des  Typhus  abdominalis  aufzufallen  pflegt.  Dass  sie 
während  derartiger  sonstiger  Infectionskrankheiten  bei  anderweitigen 
Thrombosen  nicht  häufiger  vorkommt,  ist  freilich  nicht  mit  ausrei- 
chender Sicherheit  zu  erklären;  indessen  kommen  doch  bei  diesen 
Krankheiten  die  Thrombosen  gewöhnlich  erst  dann  zu  Stande,  wenn 
grosse  allgemeine  Körperschwäche  und  damit  auch  Mangel  an  Erec- 
tionen vorbanden  sind,  während  der  Priapismus  bei  Leukämie  in 
den  früheren  Stadien  und  gleich  im  Beginn  der  Krankheit  einzu- 
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setzen  pflegt,  wenn  der  allgemeine  Eräfteznstand  noch  ein  relativ 
guter  ist.  —  Dass  endlich  bei  einer  solchen  Thrombosirung  in  den 
Corpora  cavernosa  auch  zeitweilig  eine  Entzündung  der  Wand  der- 
selben sich  einfinden  kann,  soll  angesichts  der  erwähnten  Phlebitis 
nicht  geleugnet  werden;  indessen  kann  es  sich  aus  den  angeführten 
Gründen  dabei  wohl  nur  um  eine  secundäre  und  Torübergehende  Er- 
scheinung handeln. 

Mit  dieser  Auffassung  ist  auch  die  Erfolglosigkeit  aller  derjenigen 
Mittel  durchaus  vereinbar,  welche  gegen  etwaige  Reizungszustände 
der  Nerven  sich  wirksam  erweisen  können;  sowohl  Morphium  als 
Brom  blieben  stets  ohne  Wirkung,  so  dass  man  füglich  von  ihnen 
absehen  kann,  soweit  nicht  das  Bedürfniss  nach  Schlaf  und  Schmerz- 
losigkeit  ihre  Anwendung  rechtfertigt.  Wie  bei  sonstigen  Throm- 
bosen dürfte  Hochlagerung  und  gegen  die  Schmerzen  vielleicht  auch 
Kälteanwendung  das  Richtige  sein.  Die  Prognose  des  so  auffälligen 
und  lästigen  Symptomes  ist  durchaus  günstig. 

Was  schliesslich  die  Therapie  der  Leukämie  überhaupt 
angeht,  so  haben  wir  im  Wesentlichen  nur  Chinin  und  Arsenik  an- 
gewendet; nur  in  dem  einen  Falle  von  lymphatischer  Leukämie  mit 
massig  starken  Lymphdrttsenschwellungen  und  mit  einem  Verhältniss 
•der  weissen  zu  den  rothen  Blutkörpern  von  1 :  50  konnte  nach  4  wöchent- 
licher Anwendung  von  Sol.  Fowleri  eine  gewisse  Abnahme  der  Drti- 
senschwellungen  constatirt  werden.  In  einem  Falle  machten  wir  in 
Hinblick  auf  den  bekannten  geheilten  Fall  von  Eirnberger,  bei 
welchem  allerdings  das  Verhältniss  der  weissen  zu  den  rothen  Blut- 
körpern nur  1 :  90  betrug,  einen  Versuch  mit  derEinathmung  von 
Sauerstoff. 

Dieser  Fall  findet  sich  in  der  erwähnten  Dissertation  von  Eicken  - 
busch l)  genauer  beschrieben.  Es  handelte  sich  um  eine  vorgeschrittene 
Leukämie,  bei  welcher  genaue  Blutkörperzählungen  ein  Verhältniss 
der  weissen  zu  den  rothen  von  1  : 5  ergaben.  Es  wurden  in  der  Zeit 
vom  15.  Januar  bis  3.  Februar  1889  täglich  35—40  Liter  Sauerstoff, 
und  vom  3.  Februar  bis  zum  18.  ausser  derselben  Portion  noch  am 
Nachmittage  30  Liter  eingeathmet.  Eine  leichte  Besserung  schien 
Herrn  Dr.  Eickenbusch  durch  ein  etwas  günstigeres  Verhältniss  der 
Blutkörperzahlen  (1:10  oder  1  : 8),  und  vor  Allem  durch  ein  besseres 
sabjectives  Wohlbefinden  des  Kranken  gegeben  zu  sein.  Indessen 
war  die  Milz  unverändert  gross  geblieben,  und  die  Leber  hatte  sogar 


1)  üeber  Leukämie  and  die  Erfolge  der  Sauerstofftherapie  bei  derselben. 
Dissertation.  Bonn  1889. 
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noch  an  Grösse  zugenommen;  jedenfalls  Verliese  der  Kranke  im 
Wesentlichen  angebessert  and  vollkommen  angeheilt  das  Kranken- 
haus; er  erlag  auch  bald  seinem  Leiden.  Ein  derartiger  im  Ganzen 
negativer  Erfolg  dieser  Therapie  kann  nicht  Wander  nehmen,  wenn 
man  bedenkt,  dass  die  Leokämischen,  wie  die  angeführten  Unter- 
suchungen ergaben,  gar  nicht  an  O-Mangel  leiden,  and  dass  umge- 
kehrt mit  der  stärkeren  Zufuhr  von  0  in  die  Lungen  noch  keines- 
wegs eine  stärkere  Aufnahme  desselben  in  das  Blut  einhergeht  Da 
Heilungen  vorkommen  sollen  and  gewiss  nicht  für  solche  beginnende 
Fälle  wie  den  Kirnberger'schen,  bei  dem  eigentlich  nur  eine 
Leukocytose  (Verhältniss  der  weissen  zu  den  rothen  Blutkörpern 
von  1 :  90)  bestand,  eine  Möglichkeit  zur  vollständigen  Ausheilung  be- 
stritten werden  kann,  so  kann  sehr  wohl  bei  diesem  vorbildlichen 
Falle  ein  zufälliges  Zusammentreffen  von  günstiger  Krankheitsform 
und  Therapie  eine  Rolle  gespielt  haben.  Vorübergehende  und 
selbst  länger  dauernde  Besserungen  der  Krankheit  kommen  jedenfalls 
auch  ohne  die  Sauerstoffanwendung  vor,  brauchen  also,  abgesehen 
von  dem  psychischen  Einfluss  der  Therapie  auch  in  dem  Falle  von 
Eickenbusch  nicht  auf  die  Sauerstofftherapie  bezogen  zu  werden. 


XXIV. 

Die  Wirkung  des  Digitalinum  Yerum,  verglichen  mit 
derjenigen  des  Digitalisinfnses. 

Aus  der  mediciniscben  Klinik  zu  Basel. 

Von 

Nicola  Stoitseheff 

in  DrenoTO. 

(Mit  49  Curven  im  Text.) 

Obschon  im  Jahre  1844  von  Ho ai olle  aus  den  Blättern  der 
Digitalis  purpurea  eine  wirksame  Substanz,  ein  sogenanntes  Digitalin, 
bereits  isolirt  wurde,  so  ist  bis  zum  beutigen  Tage  die  grosse  Mehr- 
zahl der  Aerzte  dem  alten  Infuse  treu  geblieben.  Bei  der  Verab- 
folgang  von  Medicamenten ,  die,  wie  die  Digitalis,  äusserst  active 
Principien  enthalten,  sollte  es  aber  das  Bestreben  des  Arztes  und 
des  Pharmakologen  sein,  das  Medicament  in  einer  Form  zu  verordnen, 
Welche  ihm  eine  möglichst  genaue  Dosirung  desselben  und  lieber- 
wachung  der  Wirkung  gestattet. 

Diese  Sicherheit  der  Dosirung  ist  aber  bei  der  Verordnung  eines 
Infuses  niemals  zu  erzielen,  denn  je  nach  dem  Ort  der  Abstammung, 
nach  der  Art  der  Conservirung  und  dem  Alter  der  Blätter  können 
verschiedene  Digitalispräparate  bedeutende  Unterschiede  im  Grade 
ihrer  Wirksamkeit  aufweisen.  Wenn  es  trotzdem  die  Aerzte  vorge- 
zogen haben,  die  Drogue  statt  der  wirksamen  Substanz  zu  verwenden, 
6o  hat  dies  seinen  guten  Grund  in  der  Ungleichmässigkeit  und  der 
Gefährlichkeit  der  bis  dato  im  Handel  existirenden  Digitalinpräparate. 

Bis  vor  Kurzem  existirten  nicht  weniger  als  vier  verschiedene 
Digitalinsorten:  ein  sogenanntes  deutsches  oder  Merk'sches  Digitalin 
und  drei  französische  Präparate:  ein  amorphes  von  Homo  He  und 
Quevenne,  ein  krystallisirtes  von  Nativelle  und  ein  Digitalinprä- 
parat  von  Blaquart,  im  Wesentlichen  mit  dem  Nativelle'schen  über- 
einstimmend. Nach  den  Untersuchungen  von  Schmiedeberg1)  sind 
aber  alle  diese  Präparate  Gemische  und  keine  Reinsubstanzen.  Aus  den- 

1)  Archiv  f.  exper.  Path.  u.  Pharm.  Bd.  III.  S.  17»  1S75. 


476  XXIV.  Stoitsoheff 

selben  konnte  er  neben  einer  Anzahl  anwirksamer  Verbindungen  drei 
wirksame  Körper  isoliren,  welche  qualitativ  alle  den  Kreislaufapparat 
in  gleicher  Weise  beeinflussen,  nur  mit  grossen  quantitativen  Unter- 
schieden der  Wirkung.  Diese  drei  Verbindungen  nannte  Schmiede- 
berg Digitalin,  Digitalein  und  Digitoxin.  Das  im  Wasser  sehr  wenig 
lösliche  amorphe  Digitalin  bildet  den  wirksamen  Bestandteil  des 
Ho molle 'sehen  Präparates,  während  das  krystallisirte  Digitalin  von 
Nativelle  vorzugsweise  Digitoxin  enthält;  dieses  Präparat  ist  unge- 
mein gefährlicher  als  das  erstere  und  hat  auch  in  letzter  Zeit  so 
zu  sagen  jede  therapeutische  Bedeutung  verloren,  denn  eine  Digitoxin- 
dose  von  3,5  Mgrm.,  auf  fünf  Tage  vertheilt,  verursachte  eine  schwere, 
lebensgefährliche  Vergiftung,  aus  welcher  Koppe  *)>  der  den  Versuch 
an  sich  selbst  angestellt  hatte,  nur  mit  Mühe  und  nach  mehreren 
Tagen  sich  erholte. 

Das  von  Schmiedeberg  dargestellte  Digitalin,  welches  nach- 
träglich andere  Autoren  ebenfalls  als  ein  chemisches  Individuum 
anerkannten,  ist  eine  weisse,  aus  kleinen  KUgelchen  bestehende  amorphe 
Masse,  die  kaum  in  kaltem,  etwas  leichter  in  kochendem  Wasser, 
leicht  in  Alkohol  und  in  einem  Gemisch  von  Chloroform  und  Alkohol 
löslich  ist  In  concentrirter  Salzsäure  löst  sich  das  Digitalin  in  der 
Kälte  fast  farblos,  beim  Erwärmen  tritt  jene  intensive  gelbe  oder 
gelbgrOne  Färbung  ein,  die  für  das  Digitalin  als  charakteristisch  an- 
geführt wird.  In  concentrirter  Schwefelsäure  löst  es  sich  mit  gold- 
gelber Farbe,  welche  auf  Zusatz  von  wenig  Bromkalium  in  eine 
prachtvoll  rothe  Färbung  übergeht,  die  mit  der  Farbe  der  Blüthe  von 
Digitalis  purpurea  verglichen  werden  kann.  Aus  der  procentischen 
Zusammensetzung  hat  Schmiedeberg  für  sein  Präparat  die  Formel 
C5H8O2  abgeleitet. 

Die  von  Koppe  vorgenommene  Bestimmung  der  Wirksamkeit 
des  Präparates  ergab  für  das  Digitalin  eine  bis  in  alle  Einzelheiten 
mit  der  Digitalis  übereinstimmende  Wirkung.  Zunächst  wird  Steige- 
rung des  Blutdruckes  mit  Abnahme  der  Pulsfrequenz  beobachtet, 
sodann  Sinken  des  Blutdruckes  und  in  den  letzten  Stadien  der 
Wirkung  Steigerung  der  Pulsfrequenz  bei  niedrig  bleibendem  Blut- 
druck. Die  anderen  Symptome  der  Digitalin  Wirkung  auf  Athmung, 
Musculatur,  Centralnervensystem  stimmten  ebenfalls  mit  den  durch 
Digitalisinfus  hervorgerufenen  Erscheinungen.  Wenn  dieses  seit  dem 
Jahre  1875  hergestellte  und  beschriebene  reine  Präparat  bis  dato 
keine  praktische  Verwendung   gefunden   hat,   so   ist  dies  auf  die 


1)  Archiv  f.  exper.  Path.  u.  Pharm.  Bd.  III.  S.  274. 
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Schwierigkeiten  der  Darstellung  und  auf  den  daraus  resultirenden 
hohen  Preis  der  Substanz  zurückzuführen.  Erst  in  jüngster  Zeit  ist 
es  Eiliani ])  gelungen,  eine  für  die  Herstellung  en  gros  des  Präparates 
geeignete  Darstellungsmetbode  anzugeben,  so  dass  das  Seh  mied  e- 
ber^'sche  Digitalin  nun  fabrikmässig  hergestellt  werden  kann  und 
seit  ungefähr  einem  Jahre  von  der  Firma  Boehringer  &  Söhne  in 
Mannheim  unter  dem  Namen  „Digitalinum  verum"  in  den  Handel 
gebracht  worden  ist 

Dieses  neue  Präparat  wurde  von  Pf  äff2)  auf  seine  Wirksamkeit 
geprüft  und  mit  dem  Infus.  Digitalis  verglichen.  Dabei  richtete  Pf  äff 
sein  Augenmerk  ganz  besonders  auf  die  diuretische  Wirkung  des 
Digitalins  und  fand,  dass  neben  einer  Erhöhung  des  Blutdruckes  das 
Digitalinum  verum  in  geeigneten  Dosen  eine  beträchtliche  Steigerung 
der  Harnsecretion  zur  Folge  hat.  Diese  Steigerung  erwies  sich  so- 
wohl für  die  Diurese,  wie  für  den  Blutdruck  als  der  durch  Digitalis 
bewirkten  mindestens  gleichwerthig. 

Pf  äff  machte  ebenfalls  eine  Anzahl  von  therapeutischen  Ver- 
suchen an  Patienten  der  Basler  medicinischen  Klinik.  Bei  solchen 
Bestimmungen  an  kranken  Menschen  hat  man  oft  mit  der  Schwierig- 
keit zu  kämpfen,  dass  die  durch  das  Medicament  hervorgerufenen  Ver- 
änderungen schwer  objeetiv  darzustellen  sind  und  die  beobachteten 
Resultate  sowohl  von  der  subjeetiven  Auffassung  des  Beobachters  als 
vom  momentanen  psychischen  Zustande  des  Versuchsobjectes  beein- 
flußt werden.  Deshalb  muss  man  bei  solchen  Versuchen  immer  be- 
müht sein,  Erscheinungen  in  den  Vordergrund  der  Beobachtung  zu 
ziehen,  welche  sich  mit  den  uns  zu  Gebote  stehenden  Methoden  am 
ehesten  genau  verfolgen  lassen  und  mehr  oder  weniger  ein  objeetives 
Bild  der  Wirkung  des  Giftes  zu  geben  im  Stande  sind.  Die  in  der 
Therapie  in  Betracht  kommende  Wirkung  der  Digitalis  wird  nun 
hauptsächlich  durch  directe  Beeinflussung  des  Circulationsapparates 
und  in  zweiter  Linie,  in  indirecter  Weise,  durch  Vermehrung  der 
Diurese  gekennzeichnet.  Eine  Aenderung  der  Diurese  ist  bei  Be- 
obachtung der  üblichen  Gautelen  leicht  durch  Maass  und  Gewicht 
festzustellen.  Auf  diesen  speciellen  Punkt  der  Digitaliswirkung  richtete 
auch  Pfaff  seine  Aufmerksamkeit  und  kam  zudem  Resultate,  dass  das 
Digitalinum  verum  in  geeigneten  Dosen  eine  ausgesprochene  diuretische 
Wirkung  besitzt,  welche  der  durch  Digitalisinfus  hervorgerufenen 
zum  mindesten  gleichkommt.  Die  Feststellung  der  Aenderungen  am 
Circulationsapparate  ist  mit  erheblicheren  Schwierigkeiten  als  die  der 

1)  Archiv  der  Fharmak.  Bd.  CGXXX.  Heft  4.  1892. 

2)  Archiv  f.  eiper.  Fatb.  u.  Pharm.  Bd.  XXXII.  S.  1.  1893. 
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diuretischen  Wirkung  verbunden.  Die  blosse  Palpation  und  Zählung 
des  Pulses  bietet  keinen  hinreichenden  Maassstab  für  die  Beurtheilung 
der  Circulation.  Dazu  eignet  sich  aber  sehr  gut  die  graphische  Puls- 
Untersuchung  mit  dem  Spbygmographen. 

In  Ermangelung  anderer  genauerer  Untersuchungsmethoden  ge- 
stattet uns  die  Sphygmographie  am  besten  eine  Wiedergabe  der 
Leistungen  des  Kreislaufapparates.  Allerdings  können  wir  aus  der 
Pulscurve  allein  keine  directe  Bestimmung  des  arteriellen  Blutdruckes 
vornehmen;  allein  die  Betrachtung  der  allgemeinen  Form  und  Be- 
schaffenheit der  Curve  giebt  uns  schon  werthvolle  Anhaltspunkte 
über  den  Tonus  der  Gefässwandungen  und  die  Energie  der  Herz- 
action.  Zur  Pulsbeobachtnng  besonders  geeignet  ist  die  von  Jaquet 
angegebene  sphygmochronometrische  Methode  mit  dem  Sphygmo- 
chronographen,  welche  nicht  nur  die  Beobachtung  der  allgemeinen 
Form  des  Pulses,  sondern  auch  eine  genaue  Analyse  der  erzielten 
Curven  und  eine  sichere  Feststellung  des  Rhythmus  gestattet.  Pf  äff 
hat  bei  seinen  therapeutischen  Versuchen  den  Puls  ebenfalls  beob- 
achtet, er  begnügte  sich  aber  mit  der  Wiedergabe  der  Pulscurveo, 
ohne  dieselben  einer  näheren  Analyse  zu  unterziehen.  In  den  im 
Folgenden  mitzutheilenden  Beobachtungen  haben  wir  die  Versuche 
von  Pf  äff  fortgesetzt,  dieselben  aber  in  dem  Sinne  vervollständigt, 
dass  wir  unsere  Aufmerksamkeit  ausschliesslich  auf  die  Wirkung 
des  Digitalins  auf  das  Herz  richteten  und  die  von  uns  aufgenom- 
menen Pulscurven  nach  der  in  der  Abhandlung  von  v.  d.  Müh  11 l) 
über  die  quantitative  Pulsuntersuchung  angegebenen  Methode  ge- 
messen und  analisyrt  haben.  Auf  diese  Weise  sind  wir  im  Stande, 
die  Veränderungen  des  Radialpulses  Schritt  für  Schritt  zu  verfolgen 
und  die  Resultate  der  Bestimmungen  ohne  übermässigen  Aufwand 
an  Abbildungen  durch  Zahlen  wiederzugeben. 

Die  angewandte  Methode  zur  Messung  der  Pulscurven  ist  kurz 
folgende: 

Als  Grundlage  der  Messung  dient  die  mit  der  Pulscurve  gleich- 
zeitig geschriebene  Zeitregistrirung.  Die  Zeit  wird  in  Bruchtheilen 
von  0,2  Secunden  registrirt,  so  dass  es  sehr  leicht  fällt,  aus  der 
Länge  der  einzelnen  Zeitabschnitte  die  Dauer  der  darunter  stehen- 
den Pulscurven  zu  bestimmen.  Sei  a  die  in  Millimetern  gemessene 
Länge  einer  Pulsation  und  b  ebenfalls  die  in  Millimetern  gemessene 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XLIX.  1892.  Dort  finden  sich  alle 
näheren  Angaben  über  die  sphygmochronometrische  Methode,  sowie  eine  Beschrei- 
bung des  Sphygmochronographen. 


Die  Wirkung  des  Digitalinum  verum  u.  s.  w.  479 

Länge  von  0,2  Secunden,  so  berechnet  man  einfach  den  Werth  x 
einer  Pulsation  in  Secnnden  nach  der  Formel: 

x :  a  =  0,2  :  b 
0,2.  a 
*— T- 
Alle  in  der  Casuistik  mitgetheilten  Pulscurven  wurden  nach  dieser 
Methode  gemessen,  und  die  mitgetheilten  Zahlen  bedeuten  einfach 
die  Dauer  in  Secunden  jeder  einzelnen  Pulsation.    Aus  dem  Mittel 
von  30  Pulsationen  wurde  dann  jeweilen  die  Pulszahl  pro  Minute 
ausgerechnet.    Diese  Zahlenreihen  gestatten  nicht  nur  rasche  Orien- 
tirung  über  die  Frequenz  des  Pulses,  sondern  geben  auch  eine  deut- 
liche Uebersicht  über  den  Grad  der  Regelmässigkeit  der  Herzaction, 
was  bisher  in  einfacher  Weise  nicht  möglich  war. 

Beobachtungen  Ober  die  Wirkung  des  Digitalinum  verum. 

Das  Digitalin  haben  wir  bei  allen  unseren  Versuchen,  wie  Pf  äff, 
in  alkoholischer  Lösung  verabfolgt,  und  zwar  nach  folgender  Ver- 
ordnung: 

Rp.  Digitalini  veri  0,08 

Spirit.  vin.  rectific.   20,0 
Aq.  destill.  180,0 

M.  D.S.  4— 6  mal  10  — C.  C. 

Falll.  Anna  Hill,  43  J.  alt,  Glätterin.  Eintritt  19.  Januar  1S93. 
Bronchopneumonie.  Seit  Anfang  des  Winters  leidet  Pat.  an  Husten.  Vor 
3  Wochen  starke  Schmerzen  auf  der  rechten  Seite,  Fieber,  vermehrter 
Husten  mit  reichlichem  Auswurf.  Wiederholte  Schüttelfröste.  Kurz- 
athmigkeit. 

Status:  Abgemagertes  Individuum,  Wangen  und  Lippen  cyanotisch 
verfärbt.  Athmungsfrequenz  42.  Puls  sehr  weich,  hie  und  da  aussetzend, 
120.  Temp.  38,5.  Lungen:  Schall  beiderseits  gedämpft,  am  stärksten 
hinten  unten  rechts.  Stellenweise  verschärftes,  pfeifendes  Inspirium  mit 
Giemen  und  Schnurren,  stellenweise  schwaches  Bronchialathmen  mit  mittel- 
und  grossblasigem  Rasseln.  Herz:  Grenzen  normal;  Töne  schwach,  aber 
rein.  Vom  t9. —  21.  Januar  bekam  Pat.  blos  ein  Expectorans.  Temp. 
38,5—39,3. 

Pulscurve  vom  21.  Januar  10  Uhr  Vormittags: 
0,75—0,73—0,53—0,50  —  0,51—0,54  —  0,44—0,43  —  0,54  —  0,51  — 
0,5 1  —  0,50  —  0,56  —  0,53  —  0,50  —  0,54  —  0,54  —  0,53  —  0,55  —  0,63— 
0,58  —  0,57  —  0,60  —  0,60  —  0,53  —  0,60  —  0,50  —  0,47  —  0,43  —  0,50. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,542  Secunden  =  110,7  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  21. — 24.  Januar  bekommt  Pat.  3  mal  täglich  0,004  Grm.  Digi- 
toxin. 
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Pulscurve  vom  23.  Januar  11  Uhr  Vormittags : 
0,55  —  0,57—  0,62  —  0,59  —  0,68  —  0,64  —  0,59  —  0,64  —  0,65  —  0,58— 
0,66  —  0,64  —  0,67  —  0,59  —  0,53  —  0,48  —  0,50  —  0,54  —  0,47  —  0,48  — 
0,52  —  0,65—0,60  —  0,59  —  0,61—0,54  —  0,57—0,65—0,59  —  0,52. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,584  Secunden  =  102,7  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  24.  Januar  9  Uhr  Vormittags: 
0,70  —  0,67—0,70—0,66  —  0,67  —  0,70  —  0,62  —  0,69—0,67—0,65  — 
0,69  —  0,64  —  0,65  —  0,68  —  0,63  —  0,73  —  0,74  —  0,66  —  0,76  —  0,73— 
0,68  —  0,73  —  0,68  —  0,68  —  0,72  —  0,68  —  0,69  —  0,74  —  0,65  —  0,73. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,667  Secunden  =  89,9  Pulse 
pro  Minute. 

Neben  der  Abnahme  der  Frequenz  wurde  gleichzeitig  die  Pulscurve 
gespannter.  —  Der  Allgemeinzustand  besserte  sich,  die  Dyspnoe  liess 
nach,  Lungenbefund  ohne  wesentliche  Aenderung,  Temperatur  unregel- 
mässig schwankend  zwischen  37,0  und  39,4°  C. 

Temperatur  erst  im  März  1893  normal,  Austritt  bedeutend  gebessert 
im  Mai  1893. 


Curre  1.    21.  Janaar  10  Uhr  Vormittags  vor  Digitalin. 

■ 
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Curre  2.     23.  Janaar  1 1  Uhr  Vormittags. 


Corvo  3.     24.  Januar  9  Uhr  Vormittags. 


Fall  2.   Anna  Kunz,  62  J.  alt,  Fabrikarbeiterin.    Eintritt  23.  Januar 
1893.    Emphysema  pulmon.  Degenerat.  cordis.  War  schon  wiederholt  im 


Die  Wirkung  des  Digitalinum  verum  u.  s.  w.  481 

Spital  wegen  Gelenkrheumatismus  und  Lungenkatarrh.  Seit  14  Tagen 
leidet  sie  an  starkem  Husten  mit  Auswurf,  Dyspnoe,  Herzklopfen ;  kein 
Appetit,  schlechter  Schlaf  und  grosse  allgemeine  Schwäche. 

Status.  Abgemagertes  Individuum  von  kachektischem  Aussehen. 
Temperatur  afebril,  starke  Dyspnoe,  Puls  108,  etwas  unregelmässig.  Be- 
deutender Grad  von  Arteriosklerose.  Herz:  obere  Grenze  am  unteren 
Rande  der  5.  Rippe.  Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum,  etwas  ausserhalb 
der  Mamillarlinie;  innere  Grenze  am  linken  Sternalrand.  Töne  an  allen 
Ostien  dumpf  und  schwach,  keine  Geräusche  hörbar.  Auf  den  Lungen 
verbreitete  bronchitische  Erscheinungen. 

Vom  23.-26.  Januar  keine  Medicamente. 

Pulscurve  vom  25.  Januar  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,55  —  0,59  —  0,59  —  0,56  —  0,58  —  0,61  —  0,51—0,61  —  0,63  —  0,65  — 
0,56  —  0,57  —  0,69  —  0,61  —  0,53  —  0,58—0,62  —  0,57  —  0,78  —  0,59— 
0,58—  0,59  —  0,53  —  0,62  —  0,60  —  0,55  —  0,57  —  0,55  —  0,56  —  0,56. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,59  Secunden  =  101,7  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  26.  Januar  bis  5.  Februar  bekommt  Pat.  Bigitalin.  ver.  4  mal 
täglich  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  27.  Januar  10  Uhr  Vormittags: 
0,6 1  —  0,6 1  —  0,6 1  —  0,64  —  0,58  —  0,63  —  0,63  —  0,64  —  0,59  —  0,62— 
0,55  —  0,60  —  0,62  —  0,58  —  0,63  —  0,65  —  0,58  —  0,60  —  0,65  —  0,63— 
0,63  —  0,61—0,71—0,66—0,65  —  0,60  —  0,63—0,65  —  0,64  —  0,61. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,602  Secunden  =  99,7  Pulse 
pro  Minute. 

28.  Januar.  Befinden  gut.  Athmung  bedeutend  gebessert.  Puls 
kräftiger. 

Pulscurve  vom  30.  Januar  9  Uhr  Vormittags: 
0,70  —  0,66  —  0,64  —  0,67  —  0,65  —  0,69  —  0,64  —  0,68  —  0,68  —  0,67— 
0,62  -  0,67  —  0,66  —  0,66  —  0,68  —  0,65  —  0,73  —  0,69  —  0,65  —  0,65— 
0,66  —  0,68  —  0,65  —  0,66  —  0,66  —  0,68  —  0,68  —  0,67  —  0,68  —  0,66. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,667  Secunden  =  89,9  Pulse 
pro  Minute.  Der  Puls  ist  also  langsamer,  aber  auch  regelmässiger  ge- 
worden. 

5.  Februar.  Pat  fühlt  sich  wohl ,  wenn  auch  noch  sehr  schwach. 
Digitalin  wird  ausgesetzt. 

10.  Februar.  Infolge  des  Aussetzens  des  Digitalins  verschlechtert 
sich  der  Zustand.    Dyspnoe  kehrt  wieder,  der  Puls  ist  auch  schlechter. 

Pulscurve  vom  11.  Februar  10  Uhr  Vormittags: 
0,64  —  0,66  —  0,66  —  0,67  —  0,67  —  0,69  —  0,65  —  0,67  —  0,70  —  0,68— 
0,64  —  0,72  —  0,68  —  0,65  —  0,67  -  0,70  —  0,68  —  0,65  —  0,68  —  0,70— 
0,67  —  0,68—0,69  —  0,67  —  0,66  —  0,7 1  —  0,65  —  0,64  —  0,69  —  0,68. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,67  Secunden  =  89,5  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  IL  bis  28.  Februar  Digitalin  *ver.  4 mal  täglich  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  15.  Februar  11  Uhr  Vormittags : 
0,66  —  0,75  —  0,69  —  0,67—0,73  —  0,73  —  0,69  —  0,70  —  0,71—0,74— 
0,67  —  0,68  —  0,74  —  0,66  —  0,68  —  0,70  —  0,68  —  0,68  —  0,68  —  0,67— 
0,68— 0,68  — 0,66  — 0,60  — 0,70  — 0,67  — 0,62  — 0,82  — 0,69  — 0,^1. 
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Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,69  Secunden  =  87  Pulse 
pro  Minute. 

Die  Pulsfrequenz  ist  diesmal  durch  das  Digitalin  nicht  mehr  weiter 
herabgesetzt  worden.  Pat.  befindet  sich  aber  viel  besser.  Verbringt 
die  Hälfte  des  Tages  ausserhalb  des  Bettes.  • 

Pulscurve  vom  22.  Februar  9  Uhr  Vormittags: 
0,59  —  0,69  —  0,63  —  0,66  —  0,64  —  0,58  —  0,55  —  0,62  —  0,65  —  0,66 — 
0,73  —  0,65  —  0,64  —  0,64  —  0,66  —  0,73  —  0,61—0,66  —  0,62—0,59 — 
0,65  —  0,65  —  0,61—0,66  —  0,76  —  0,63  —  0,69  —  0,61—0,67  —  0,68. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,647  Secunden  =  92,7  Pulse 
pro  Minute. 

Die  Besserung  macht  stetige  Fortschritte,  und  am  21.  März  tritt  Pat. 
in  gutem  Zustande  aus. 

Fall  3.  Margaretha  Bieder,  Pfründnerin,  62  J.  alt.  Eintritt  am 
18.  Januar  1893.  Degener.  cordis.  Myocarditis  chron.  Pat.  war  früher 
immer  gesund.  Seit  einigen  Jahren  klagt  sie  über  zeitweise  auftretend« 
Kurzathmigkeit  und  Herzklopfen,  welche  in  letzter  Zeit  bedeutend  äu* 
genommen  haben  sollen;  gleichzeitig  sollen  Hände  und  Fttsse  ange- 
schwollen sein. 

Status.  Ordentlich  ernährtes  Individuum.  Gesicht  cyanotisch.  Ath- 
mung  angestrengt  und  frequent.  Puls  hart,  äusserst  unregelmässig, 
frequent.  Arteriosklerose  der  Radialis.  Herzdämpfung  etwas  vergrößert, 
Töne  sehr  dumpf,  keine  Geräusche. 

Vom   IS.  bis  21.  wird  Pat.  ohne  Medication  gelassen. 

Pulscurve  vom  21.  Januar  Vormittags  10  Uhr: 
0,6 1  —  0,60  —  0,54  —  0,54  —  0,74  —  0,62  —  0,74  —  0,78  —  0,67  —0,86 — 
0,71  —  0,63  —  0,65  —  0,57  —  0,72  —  0,63  —  0,65  —  0,82  —  0,51—0,74— 
0,75  —  0,73  —  0,61  —  0,56  —  0,72  —  0,63  —  0,53  —  0,54  —  0,64  —  0,81. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,66  Secunden  =  90,9  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  22.  Januar  bis  14.  Februar  bekommt  Pal.  4  mal  0,004  Grm. 
Digital,  verum  täglich. 

Pulscurve  vom  24.  Januar  Vormittags  11  Uhr: 
0,58—1,04  —  0,95  —  1,14  —  0,58  —  1,01  —  0,85  —  0,75—0,82  —  0,86  — 
0,59  —  0,79  —  0,75—0,60  —  0,59  —  0,73  —  1,11  —  0,78  —  0,59  —  0,67  — 
0,64  —  0,97—  0,64  —  1,05  —  1,14  —  0,59  —  0,77  —  0,59  —  0,55  —  0,85, 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,781  Secunden  =  76,8  Pulse 
pro  Minute. 

Befinden  ordentlich,  nur  noch  hie  und  da  einige  Anfälle  von  Herz- 
klopfen. 

Pulscurve  vom  28.  Januar  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,69  —  0,82  —  0,52—1,03—0,68  —  0,81  —  0,59  —  0,63—0,67—0,67— 
0,6 1  —  0,75  —  0,73  —  0,58  —  0,68  —  0,53  —  0,86  —  0,83  —  0,8 1  —0,84— 
0,99  —  0,93  —  0,59  —  0,73  —  1 , 1 1  —  0,59  —  0,75  —  0,75  —  0,68  —0,95. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,746  Secunden  =  80,4  Pulse 
pro  Minute. 

Pat.  klagt  blos  über  allgemeine  Schwäche;  vom  Herzen  aus  keine 
Beschwerden  mehr. 
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Pulscurve  vom  4.  Februar  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
1,43  —  0,79—1,04  —  1,05—1,25  —  1,14  —  0,86  —  0,64  —  0,91  —  0,73— 
0,74  —  0,89  —  0,86  —  0,86  —  0,7  5  —  0,82  —  0,84  —  0,87  —  1 ,00  —0,94— 
0,97  —  0,72  —  0,54  —  0,60  —  0,69—1,07. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,885  Secunden  —  66,6  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  9.  Februar  2  Uhr  30  Minuten  Nachmittags: 
1,30—  1,07—0,95  —  0,86  —  0,78  —  0,81  —  1,49  —  1,34  —  1,64—1,06— 
0,92  —  1,25  —  1,20  —  0,71  —  0,93—  1,24  —  2,04  —  0,97  —  0,76—0,74— 
1,00  —  0,82—  1,53—1,43, 

Dauer  einer  Pulsadern  durchschnittlich   1,114  Secunden  =  54  Pulse 
pro  Minute  * 

Zustand   wesentlich  besser;  Austritt  am   1«  März. 


CurTe  4.     21.  Januar  10  Uhr  Vormittags  vor  DigitaUn, 


Curve  &.     24-  Januar   L 1  Uhr  Vormittag*. 


► 


Cttrvc  6.     9,  Februar  2  Ubr  3Ü  Minuten  Nachmittags. 

In  diesem  Fälle  ist  durch  das  Digitalin  eine  hochgradige  Ver- 
langsamnng  der  Pulsfrequenz  zustande  gebracht  worden,  ohne  dass 
aber  dabei  der  Pjjjs  regelmässiger  wurde;  im  Gegentheil,  im  lang- 
samen Pulse  treten  die  Unregelmässigkeiten  deutlicher  hervor*  Dieses 
Verhalten  beobachtet  man  ganz  gewöhnlich  bei  Arhythmien,  die  auf 
chronischer  Myokarditis  beruhen. 


DanUchet  Archi?  f.  klia.  H«did&.     LH.  Bd, 
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Fall  4.  Marie  Wermuth,  15  J.  alt.  Eintritt  28.  Februar  1893. 
Endo-  und  Pericarditis.  War  bisher  immer  gesund;  erst  seit  8  Tagen 
bettlägerig,  nachdem  sie  einige  Tage  zuvor  schon  unwohl  gewesen.  Klagt 
über  Engigkeit,  Herzklopfen  und  Stechen  in  der  Herzgegend.  Keine 
sonstigen  Erscheinungen  von  Rheumatismus. 

Status.  Temp.  38,1.  Puls  116,  hebend,  regelmässig.  Herzdämpfung 
vergrössert.  Obere  Grenze  an  der  3.  Rippe;  innere  in  der  rechten  Pa- 
rasternallinie,  äussere  3  Cm.  ausserhalb  der  Mamillarlinie.  Spitzenstoss 
an  normaler  Stelle.  Ueber  der  Spitze  ein  systolisches  und  ein  leises 
diastolisches  Geräusch.  Ueber  der  Tricuspidalis  zweiter  Ton  gespalten. 
Ueber  der  Pulmonalis  rauhes  pericarditisches  Reiben.  Milz  wenig  ver- 
grössert. 

Verordnung:  Eisblase  auf  das  Herz. 


Curve  7.     10.  März  10  Uhr  Vormittags  vor  Digitalin. 


Curre  9.    16.  Mars  11  Uhr  Vormittage. 

Vom  2.  bis  8.  März  bekommt  Pat  3  mal  ein  Infus  Digitalis  1,5  :  200,0 
täglich  5 mal  20  Ccm.  Der  Zustand  bessert  sich  etwas,  Temperatur 
sinkt  (38,5).  Dyspnoe  nimmt  ab,  Herzaction  verlangsamt  von  160  auf 
120.  Nachdem  Pat.  3  Infuse  absorbirt  hat,  wurde  mit  Digitalin  aus- 
gesetzt. Sofort  verschlimmert  sich  der  Zustand,  Dyspnoe  nimmt  zu, 
Herzaction  am  Abend  des  9.  März  unregelmässig. 
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Pulscurve  vom  10.  März  10  Uhr  Vormittags: 
0,52  —  0,49  —  0,48  —  0,50  —  0,43—0,47  —  0,45—0,41—0,50—0,43— 
0,43  —  0,41  —  0,40  —  0,44  —  0,45  —  0,42  —  0,45  —  0,50  —  0,46—0,44— 
0,43  —  0,40  —  0,46  —  0,48  —  0,46  —  0,48  —  0,42  —  0,46—0,45—0,46. 

Daner  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,453  Secnnden  =  182,4  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  10.  bis  15.  März  4  mal  tägl.  0,004  Grm.  Digitalin.  ver.  11.  März 
Nacht  etwas  besser;  weniger  Dyspnoe. 

Pulscurve  vom  13.  März  11  Uhr  Vormittags: 
0,61  —  0,56  —  0,61  —  0,57  —  0,53  —  0,50  —  0,55  —  0,56  —  0,52-  0,48— 
0,59  —  0,57  —  0,60  —  0,56  —  0,55  —  0,53  —  0,50  —  0,55  —  0,55—0,50— 
0,50  —  0,53  —  0,49  —  0,56  —  0,63  —  0,57  —  0,60  —  0,58  —  0,58—0,63. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,555  Secnnden  =  1084  Pulse 
pro  Minute. 

Zustand  bessert  sich  zusehends,  Fieber  fallt,  37,1.  Herzdämpfung 
verkleinert  sich. 

Pulscurve  vom  16.  März  11  Uhr  Vormittags: 
0,81  —  0,75  —  0,81  —  0,80  —  0,78  —  0,73  —  0,79—0,73  —  0,78—0,83— 
0,82  —  0,79  —  0,78  —  0,83  —  0,73  —  0,81  —  0,75  —  0,76  —  0,82—0,78— 
0,83  —  0,7  8  —  0,83  —  0,79  —  0,83  —  0,7  9  —  0,86  —  0,74  —  0,66  —0,83. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,787  Secnnden  «  76,2  Pulse 
pro  Minute. 

Am  19.  April  wird  Pat.  geheilt  entlassen. 

Fall  5.  Samuel  Gerber,  20  J.  alt,  Landwirth.  Eintritt  3.  April 
1893.  Endocarditis  acuta.  Pat.  befand  sich  wegen  Hydrops  genu  und 
Rheumat.  artic.  chron.  auf  der  Abtheilung  in  Behandlung.  Ausser  den 
localen  Gelenkbeschwerden  konnte  an  ihm  nichts  Abnormes  constatirt 
werden,  insbesondere  war  das  Herz  vollständig  gesund. 

Am  1 5.  Mai  klagt  Pat.  plötzlich  über  Unwohlsein,  Schwinde],  Herz- 
klopfen ;  leichte  Fieberbewegung  bis  38,0  °,  Puls  frequent  HO,  schwaches 
systolisches  Geräusch  an  der  Mitralis. 

17.  Mai.  Systolisches  Geräusch  an  der  Spitze  deutlich,  zweiter  Pul- 
monal ton  accentuirt.    Puls  sehr  weich. 

Pulscurve  vom  17.  Mai  9  Uhr  Vormittags: 
0,68  — 0,67  — 0,72  — 0,ft7  — 0,72  — 0,67  — 0,75  — 0,70  — 0,72— 0,69— 
0,67  —  0,68  —  0,68  —  0,64  —  0,68  —  0,71—0,74  —  0,69  —  0,73—0,71  — 
0,68  —  0,65  —  0,67  —  0,63  —  0,60  —  0,65  —  0,66  —  0,7  3  —  0,7  5—0,7  5. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,69  Secnnden  =  87  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  17.  bis  22.  Mai  erhält  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  tägl.  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  19.  Juni  9  Uhr  Vormittags: 
0,80  —  0,79  —  0,74  —  0,77  —0,81  —  0,78  —  0,78  —  0,77—0,85—0,78— 
0,82  —  0,79  —  0,84  —  0,82  —  0,77  —  0,78  —  0,76  —  0,79  —  0,7 1  —0,75— 
0,7 1  —  0,7  8  —  0,77  —  0,7  5  —  0,74  —  0,7  6  —  0,74  —  0,7  7. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,776  Secnnden  =  77,6  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  kräftiger  und  gespannter. 
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Pulscurve  vom  22.  Mai  9  Uhr  Vormittags: 
0,86  -  0,9 1  —  0,94  —  1,04—0,72  —  0,9 1  —  0,88  —  0,85  —  0,84—0,89— 
0,87  —  0,89  —  0,97  —  0,91  —  0,90  —  0,90—0,97  —  0,81—0,87  —  0,87— 
0,87—0,78  —  0,79  —  0,75. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,875  Secunden  =  68,6  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  voll  und  kräftig,  kein  Herzklopfen  mehr,  Tempe- 
ratur afebril.  Pat.  fühlt  sich  wieder  wohl,  steht  auf,  Austritt  am 
1.  Juni. 

Fall  6.  Carl  Simon,  Schuster,  23  J.  alt.  Eintritt  16.  Juni  1893. 
Pericarditis  exsudat.  Vitium  cordis.  Patient  hatte  in  früheren  Jahren 
schon  eine  Pericarditis,  ebenfalls  eine  Pleuritis  und  eine  Pneumonie, 
leidet  auch  seitdem  an  Herzklopfen.  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung 
vor  6  Tagen  mit  allgemeiner  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Fieber,  star- 
kem Herzklopfen,  Athemnoth  und  Schmerzen  auf  der  linken  Brustseite. 
Seitdem  sind  Athemnoth  und  Herzklopfen  immer  gleich  stark ;  das  Brechen 
hat  sich  täglich  wiederholt. 


Curve  10.     17.  Juni  8  Uhr  30  Minuten  Vormittags  vor  Digi talin. 


Cnrve  11.     20.  Juni  2  Uhr  30  Minuten  Nachmittags. 


Curve  12.    26.  Juni  y  Uhr  30  Minuten  Vormittags. 

Status.    Pat.  blass,  heruntergekommen.     Temp.  38,6.     Puls  120, 
celer,  deutlicher  Venenpuls  an  der  Jugularis.    Herz:  Spitzenstoss   im 
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6.  Intercostalraum  ausserhalb  der  Mamillarlinie,  breit  hebend.  Obere 
Grenze  der  Herzdämpfung  am  unteren  Rand  der  2.  Rippe,  innere  Grenze 
überragt  den  rechten  Sternalrand;  die  äussere  Grenze  überragt  den 
Spitzen8tos8.  An  der  Spitze  ein  langgezogenes  Blasen,  an  der  Basis 
zwischen  der  3.  und  4.  Rippe  lautes  diastolisches  Geräusch  und  peri- 
carditisches  Reiben.  An  der  Aorta  systolisches  Geräusch,  ebenfalls  an 
der  Carotis.    Leber  geschwollen.    Abdomen  druckempfindlich. 

Pulscurve  vom  17.  Juni  8  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,6 1  —  0,63  —  0,62  —  0,67  —  0,63  —  0,64  —  0,64  —  0,64  —  0,66—0,59— 
0,65—0,61—0,62—0,64  —  0,62  —  0,60  —  0,61  —  0,60  —  0,60—0,63  — 
0,59  —  0,63  —  0,59  —  0,60  —  0,62  —  0,61  —  0,65  —  0,58. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,62  Secunden  -=  96,8  Pulse 
pro  Minute» 

Vom  17.  bis  30.  Juni  5  mal  täglich  0,004  Grm.  Digitalin.  ver. 

Pulscurve  vom  20.  Juni  2  Uhr  30  Minuten  Nachmittags: 
0,85  —  0,90  —  0,8 1  —  0,98  —  0,92  —  0,89  —  0,95  —  0,84  —  0,92—0,96— 
0,84  —  0,83  —  0,87—0,91  —  0,83  —  0,76  —  0,88  —  0,94. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,882  Secunden  =  68  Pulse 
pro  Minute. 

Athmung  bedeutend  besser,  Herzaction  ruhiger. 

Pulscurve  vom  26.  Juni  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
1,01  —  0,93  —  1,12  —  0,97  —  0,99  —  1,01  —  0,99  —  0,93  —  1,15—0,97— 
0,91  —  1,03  —  0,96  —  0,94—0,97  —  0,97  —  0,94  —  0,98. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,954  Secunden  =  62,9  Pulse 
pro  Minute. 

Wohlbefinden,  Aufstehen.    Austritt  sehr  gebessert  am  9.  August. 

Fall  7.  Marie  Kopp,  Köchin,  33  J.  alt,  Eintritt  27.  December  1892. 
Vitium  cordis.  Endocardilis  ulcerosa  valvul.  aort.  Endocarditis  chron. 
mitral,  et  tricuspid.  Offenes  Foramen  ovale.  Hat  in  früheren  Jahren 
wiederholt  an  Rheum.  acut,  gelitten.  Seit  14  Tagen  geschwollene  Ftisse. 
Engigkeit  auf  der  Brust.  Herzklopfen.  Schmerzen  in  der  Herzgegend. 
Husten.    Seit  8  Tagen  Fieber. 

Status  praesens.  Temperatur  39,5,  Puls  112,  weich,  regelmässig. 
Herzdämpfung  gross;  obere  Grenze  am  unteren  Rande  der  4.  Rippe,  innere 
Grenze  in  der  Mitte  des  Sternum,  Spitzenstoss  2  Cm.  ausserhalb  der 
Mamillarlinie  im  5.  Intercostalraum.  An  der  Spitze  und  der  Basis  dumpfes 
präsystolisch-systolisches  Geräusch.  2.  Ton  kaum  hörbar,  auf  der  Aorta 
beide  Töne  dumpf;  auf  der  Pulmonalis  zwei  laut  blasende  Geräusche; 
auf  der  Carotis  ein  schwaches  weiches  systolisches  Geräusch.  Milz  stark 
vergröS8ert  unter  dem  Rippenrand  fühlbar.  Vom  27.-29.  December  be- 
kommt Pat.  nichts  als  eine  Eisblase  auf  die  Herzgegend  und  täglich  eine 
Flasche  St.  Galmier. 

Puls  vom  28.  December  Vormittags  11  Uhr.  Temp.  37,9— 39,0°  C. 
0;46  —  0,47  —  0,46  —  0,44  —  0,46  —  0,45  —  0,40  —  0,47  —  0,45  —  0,43— 
0,49  —  0,47  —  0,47  —  0,47  —  0,46  —  0,47  —  0,47  —  0,48  —  0,44  —  0,46  — 
0,48  —  0,48  —  0,43-0,48  —  0,57  —  0,47  —  0,45  —  0,45  —  0,49  —  0,49. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,45  Secunden  ■=  188  Pulse 
pro  Minute. 
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Vom  29.  December  1892  bis  6\  Januar  1893  erhält  Pat.  Digit.  ver. 
6  mal  0,002. 

Pulscurve  vom  30.  December  11  Uhr  Vormittags: 
0,66  —  0,67  —  0,65  —  0,59  —  0,64  —  0,59  —  0,62  —  0,63  —  0,59—0,62 — 
0,63  —  0,58  —  0,62—  0,63  —  0,66  —  0,66  —  0,61  —  0,65—  0,75  —  0,71  — 
0,64  —  0,73  —  0,67  —  0,63  —  0,71  —  0,74  —  0,67  —  0,65  —  0,61  —  0,55. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,645  Secunden  =  93  Pulse 
pro  Minute.  Pat.  befindet  sich  etwas  besser,  Puls  kräftiger,  Temp.  37,9 
bis  39,4»  C. 

Pulscurve  vom  5.  Januar  1893  10  Uhr  Vormittags: 
0,63  —  0,69  —  0,66  —  0,68  —  0,64  —  0,63  —  0,64  —  0,70—0,62  —  0,65— 
0,69  —  0,71  —  0,72  —  0,63  —  0,56—0,67  —  0,67  —  0,63  —  0,73  —  0,66— 
0,52  —  0,57  —  0,62  —  0,7 4  —  0,7 1  — 0,70  —  0,60  —  0,62  -  0,66  —  0,59. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,65  Secunden  =  92,3  Pulse 
pro  Minute.  Allgemeinzustand  nicht  besser,  Oedeme  haben  eher  zuge- 
nommen, Diurese  auf  Digitalin  kaum  gestiegen.  Temp.  38,9 — 39,5°  C. 
Digitalin  wird  ausgesetzt    Verordnung:  Diuretin  und  Kampher. 

Pulscurve  vom  7.  Januar  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,57  —  0,53  —  0,55  —  0,50  —  0,5 1  —  0,5 1  —  0,54  —  0,53  —  0,52  —  0,55— 
0,56  —  0,47  —  0,47-0,49  —  0,48  —  0,44  —  0,41—0,59  —  0,45  —  0,46— 
0,52  —  0,49  —  0,52  —  0,51—0,51  —  0,51—0,54  —  0,59—0,58  —  0,50. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,5 1  Secunden  =  117  Pulse 
pro  Minute.  Puls  frequenter  und  weniger  gespannt,  monocrot  Temp. 
38,6  —  39,1°.  Im  Urin  3  pro  mille  Ei  weiss,  zahlreiche  epitheliale  und 
hämorrhagische  Cylinder. 

Vom  8.— 12.  Januar  stetige  Verschlimmerung  des  Zustandes,  starker 
Erguss  im  Pericard.    Exitus  am  12.  Januar. 

In  diesem  Falle*  wurde  durch  die  Digitalinbehandlung  die  Fre- 
quenz des  Pulses  bedeutend  herabgesetzt  und  die  Qualität  desselben 
gebessert.  Nach  dem  Aussetzen  der  Mittel  ging  die  Frequenz  sofort 
wieder  in  die  Höhe,  und  die  Spannung  des  Arterienrohres  nahm 
wieder  ab. 

Fall  8.  Albert  Grether,  24  J.  alt.  Eintritt  am  16.  Juni  1893. 
Typhus  abdominalis.  Pat.  erkrankte  am  8.  Juni  an  Typhus.  Bei  seinem 
Eintritt  waren  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  normal,  und 
bis  Ende  Juni  verlief  der  Typhus  in  normaler  Weise,  aber  mit  auffallend 
niedrigen  Temperaturen  (selten  über  39,0°)  bei  einer  ziemlich  hoch- 
gradigen Benommenheit.  Am  1.  Juli  wurde  auf  einmal  der  Puls  schlecht, 
sehr  weich  und  frequent,  und  gleichzeitig  stellte  sich  eine  ziemlich  hoch- 
gradige Dyspnoe  ein.  Die  Untersuchung  des  Herzens  ergab  normale 
Grenzen,  dumpfe  Töne,  aber  keine  Geräusche. 

Pulscurve  vom  2.  Juli  1 0  Uhr  Vormittags : 
0,52  —  0,84—0,54  —  0,49  —  0,51—0,49  —  0,48  —  0,49  —  0,55—0,39— 
0,39  —  0,40  —  0,39  —  0,41—0,42  —  0,39  —  0,49  —  0,52  —  0,50—0,51— 
0,46  —  0,45  —  0,46  —  0,46  —  0,46  —  0,49  —  0,53  —  0,50  —  0,52—0,49. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,485  Secunden  =  123,7  Pulse 
pro  Minute. 
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Vom  2.-9.  Juli  5  mal  täglich  0,004  Digitoxin,  verum. 

Pulscurve  vom  7.  Juli  10  ühr  Vormittags: 
0,63  — 0,63  — 0,63  — 0,62  — 0,65  — 0,63  —  0,65  — 0,63  — 0,62  —  0,61  — 
0,61—0,67  —  0,64  —  0,65  —  0,64  —  0,67  —  0,61—0,63—0,61  —  0,63  — 
0,65  —  0,51. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,628  Secunden  ■  95,5  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  8.  Juli  9  ühr  30  Minuten  Vormittags: 
0,62  —  0,64  —  0,64  —  0,64  —  0,61  —  0,67  —  0,64  —  0,68  —  0,63  —  0,68— 
0,59  —  0,64  —  0,62  —  0,6 1  —  0,69  —  0,62  —  0,68  —  0,62  —  0,59  —  0,60— 
0,60  —  0,59  —  0,57. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,586  Secunden  =  102,4  Pulse 
pro  Minute. 


Curre  13.    2.  Juli  10  ühr  Vormittags  vor  Digitalin. 


Curve  14.    7.  Juli  10  ühr  Vormittags. 

In  diesem  Falle  ist  durch  das  Digitalin  die  Herzaction  nicht  nur 
langsamer,  sondern  auch  bedeutend  regelmässiger  geworden.  Während 
der  ganzen  Periode  blieben  die  Temperaturverhältnisse  gleich.  Die 
vollständige  Entfieberung  wurde  erst  am  27.  Juli  erreicht. 


Fall  9.  Salome  Hein  ig  er,  Fabrikarbeiterin,  48  J.  alt.  Eintritt 
10.  Mai  1893.  Vitium  et  degener.  cor dis.  Pat.  leidet  seit  mehreren  Jahren 
an  Athemnoth,  welche  im  Laufe  des  letzten  Winters  bedeutend  zuge- 
nommen hat.    Seit  4  Wochen  untere  Extremitäten  geschwollen. 

Status.  Abgemagertes,  heruntergekommenes  Individuum.  Gesichts- 
farbe cyanotisch.  Puls  120,  sehr  klein,  kaum  fühlbar.  Dyspnoe.  Herz- 
grenzen nicht  wahrnehmbar  vergrössert.  Töne  an  allen  Ostien  schwach, 
dumpf,  keine  deutlichen  Geräusche.    Im  Urin  1  pro  mille  Eiweiss. 

Pulscurve  vom  11.  Mai  1893  11  Uhr  Vormittags  (vor  der  Digitalin- 
behandlung) : 
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0,53  — 0,50  — 0,5t  — 0,54  — 0,49-0,30  — 0,78  — 0,53  — 0,52—0,53— 
0,53  —  0,45—  0,37  —  0,53  —  0,52  —  0,47  —  0,50  —  0,52  —  0,50—  0,51 — 
0,54  —  0,51—0,53  —  0,55  —  0,53  —  0,57  —  0,57  —  0,52  —  0,54  —  0,56. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,518  Secunden  =  116,8  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  11. — 25.  Mai  bekommt  Pat  Digitdlin.  ver.  4  mal  tägl.  0,004  Grtn. 

Pulscurve  vom  15.  Mai  1893  8  Uhr  40  Minuten  Vormittags: 
0,58  —  0,61  —  0,57  —  0,58  —  0,62  —  0,62  —  0,59  —  0,65—0,56—0,61  — 
0,6 1  —  0,6 1  —  0,6 1  —  0,6 1  —  0,58  —  0,60  —  0,60  —  0,58  — 10,58  —  0,59 — 
0,63  —  0,61  —  0,57  —  0,62  —  0,57  —  0,58  —  0,58  —  0,58  —  0,61—0,63. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,598  Secunden  «« 100,3  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  23.  Mai  1893  10  Uhr  Vormittags.   Bedeutende  Besse- 
rung der  Athembeschwerden : 

0,62  —  0,56  —  0,55  —  0,57  —  0,56  —  0,56  —  0,60  —  0,58  —  0,59—0,63— 
0,56  —  0,60  —  0,60—0,57  —  0,59  —  0,56  —  0,54  —  0,55  —  0,56  —  0,59— 
0,54  —  0,53  —  0,58  —  0,44  —  0,54  —  0,55  —  0,54  —  0,54  —  0,51—0,47. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,559  Secunden  =  107,3  Pulse 
pro  Minute. 


Curvc  15.     11.  Mai  11  Uhr  Vormittags  Tor  Digitalin. 


C'urve  16.     2Ü.  M*u  lt  Uhr  Vormittage, 

Durch  die  Digital  in  behau  dl  ung  wurde  die  Pulsfrequenz  'etwas 
herabgesetzt,  der  Rhythmus  regelmässiger  und  die  einzelnen  Pulaa- 
tionen  kräftiger,    Tod  am  30,  Mai  durch  Lungenembolie. 

Fall  10.  Ulrich  Rf  bary,  25  J.  alt,  Student  Eintritt  am  31. Mai  15Ö3. 
Paroxystische  Tachycardh,  Von  früheren  Erkrankungen  giebt  Pat,  Epi- 
lepsie an.  Von  Jugend  an  sehr  nervcfi,  leidet  er  oft  an  Herzklopfen, 
Vor  6  Jahren  hat  Pat.  einen  Anfall  von  Herzklopfen  gehabt,  der  grosse 
Aehnlichkeit  mit  dem  bereits  vorhandenen  gehabt  haben  soll.  Plötzlich 
mitten  in  der  Arbeit  verspürt  Pat.  Druck  und  Engigkeit  auf  der  Brust. 
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Präcordialangst,    starkes  Herzklopfen,   frequenter  arhythmischer  Puls. 
Keine  Schmerzen,  weder  in  der  Herzgegend,  noch  in  den  Oliedern. 

Status:  Herzaction  frequent,  unregelmässig,  zeitweise  stürmisch. 
Herzdämpfung  vergrößert.  Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum ,  obere 
Grenze  am  unteren  Rande  der  3.  Rippe,  innere  Grenze  überragt  den 
rechten  Sternalrand.    Herztöne  rein.    Verordnung:  Eisblase. 

Pulacurve  vom  1.  Juni  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,72—1,13  —  0,92  —  0,45  —  0,59  —  0,65—0,62  —  0,73  —  0,58  —  0,75— 
1,08  —  0,85—1,26—1,07  —  0,65  —  0,81—0,59  —  0,47—1,23  —  0,69. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,792  Secunden  =  75,2  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  1. — 3.  Juni  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  täglich  0,004  Grm. 

Pul8curve  vom  3.  Juni  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,79  —  0,85  —  0,89  —  0,85  —  0,92  —  0,87  —  0,85  —  0,87  —  0,79—0,75— 
0,71  —  0,79  —  0,86  —  0,94  —  0,92  —  0,92  —  0,92  —  0,87—0,83  —  0,89— 
0,79. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,853  Secunden  =  70,3  Pulse 
pro  Minute. 

Herzdämpfung  geht  zurück,  Puls  wieder  regelmässig.  Allgemein- 
befinden gut. 

pTilscurve  vom  5.  Juni  1S93  2  Uhr  Nachmittags: 
*—0,82  —  0,86  —  0,82  —  0,80  —  0,81  —  l)f8t>  — 0,85 —0,8  1  —  0,78— 
0,78  —  0,79  —  0,87  —  0,77  -  0,9 1  —  0,73  —  0,83  —0,74  —  0,78  —  0,83— 
0,77  —  0,76. 

Dauer  einer  Pulfiation  durchschnittlich  0,80S  Secunden  =  74,3  Pulse 
pro  Minute, 

innere  Herzgrenze  wieder  am  linken  Sternalrand,  Allgemembefio- 
den  gut,     Austritt. 


Curre  IT,      L  Juni  y  Ulir  Vormittags  vor  Digitalin. 


-vKJVA 


Curvc  LS.     7.  Juni  2  Uiir  N ag h mittags, 

Fall  11p     Alois  Naas,   Maurer,   35  J,  alt.     Eintritt   19.  December 
1892.     Vitium  cordis.  Myocdaritis  chron.   Seit  V*  Jahr  klagt  Pat.  über 
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drückende  Schmerzen  im  Epigastrium  und  im  rechten  Hypochondrium. 
Seit  14  Tagen  Vermehrung  der  Schmerzen,  Brechreiz,  Schwächeanflüle, 
häufig  Herzklopfen. 

Status.  Out  ernährtes,  kräftiges  Individuum.  Temperatur  normal. 
Puls  kräftig,  unregelmässig.  Herz:  Spitzenstoss  im  5.  Intercostalran», 
1  Cm.  ausserhalb  der  Mamillarlinie,  obere  Grenze  an  der  4.  Sippe,  innere 
Grenze  am  rechten  Sternalrand.  An  der  Spitze  prasystoL-systolisches 
Geräusch.  2.  Pulmonalton  accentuirt.  Leber:  untere  Grenze  3  Finger  unter 
dem  Rippenbogen;  vom  19.— 22.  December  erhält  Pat.  Tinct  Strophanti 
3  mal  10  Tropfen.    Der  Puls  beibt  unregelmässig,  von  mittlerer  Frequenz. 

Pulscurve  vom  22.  December  1892  2  Uhr  Nachmittags: 
0,98  —  0,67  —  1,06  —  0,76  —  0,43  —  0,64—1,10  —  0,76—0,87—0,82— 
0,57  —  0,56  -*-  0,95  —  0,56  —  0,43  —  0,73  —  0,7 1  —  0,62—0,92  —0,95— 
0,71  —  1,17  —  0,65  —  0,54  —  0,88  —  0,54  —  0,57—0,87. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,751  Secunden  =  79,8Palse 
pro  Minute. 

Vom  22.  bis  29.  December  Digitalin.  ver.  3  mal  0,008  Grm.  pro  die. 

Pulscurve  vom  24.  December  1892  10  Uhr  20  Minuten  Vormittags: 
0,69  —  0,90  —  1,16  —  0,99  —  0,71  —  0,82  —  0,82  —  0,96  —  0,65—1,18— 
0,54  —  0,89—0,68  —  0,86  —  0,67  —  1,08  —  0,94  —  1,51  —  1,07—1,20— 
0,75  —  0,71  —  1,22  —  0,68  —  0,74  —  1,35  —  0,68. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,905  Secunden  =  66,2  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  bedeutend  langsamer,  dafür  aber  nicht  regelmässiger 
geworden.  Digitalin  wird  wieder  ausgesetzt,  am  10.  Januar  1893  aber 
wieder  verordnet,  als  Pat.  auf  Bromkali  wieder  stärkeres  Herzklopfen 
verspürte.    Dose  3  mal  0,008  Grm. 

Pulscurve  vom  10.  Januar  1893  11  Uhr  Vormittags: 
0,72  —  0,93  —  0,74  —  0,96  —  0,75—0,72  —  0,64  —  0,83—0,58—1,47— 
0,64  —  0,88  —  0,63  —  0,5 1  —  0,69  —  0,7  0  —  0,79  —  0,59  —  0,66  —0,59— 
0,94  —  0,90—1,19  —  0,68  —  0,47—0,73  —  0,71—0,87. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,768  Secunden  =  78,1  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  10.  bis  18.  Januar  Digitalin.  ver.  3  mal  0}008  Grm. 

Pulscurve  vom  17. •Januar  1893  9  Uhr  Vormittags: 
1,20  —  0,96  -  1,08  —  0,58  —  1,08  —  0,65  —  1,08  —  0,56— 1,33—0,88— 
0,85  —  0,68—1,14  —  0,67—0,74  —  1,23  —  1,28  —  0,86—1,27—0,70— 
0,64  —  0,72—  0,72—  1,47—0,65  —  1,55. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,981  Secunden  =  61,9  Pulse 
pro  Minute. 

Also  ist  wiederum  auf  Digitalin  bedeutende  Verlangsamung  ein- 
getreten. 

Vom  18.  bis  24.  Januar  bekommt  Pat.  Tr.  Strophanti  3  mal  10  Tropft*. 

Pulscurve  vom  24.  Januur  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,64  —  0,99  —  ;0,65  —  0,7  3  —  0,86  —  0,52  —  0,72  —  0,63  —  0,50  — 0,$fr— 
0,93  —  0,73  —  0,58  —  0,71  —  0,59  —  0,64—0,74  —  0,95  —  0,67—1,08— 
0,64  —  0,73-0,62  —  0,60—1,15—0,62  —  0,59  —  0,46  —  0,74—0,64. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,708  Secunden  =  84,8  Pulse 
pro  Minute. 
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Curre  19.    22.  Deoember  1892  2  Uhr  Nachmittags  vor  Digitalin. 


Curve  20.    24.  December  1892  10  Uhr  Vormittags. 


Curre  21.     10.  Januar  1893  11  Uhr  Vormittags. 


Curre  22.     17.  Januar  1893  9  Uhr  Vormittags. 


Curre  23.    24.  Januar  1893  9  Uhr  Vormittags. 
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Auf  Strophantus  ist  also  die  Pulsfrequenz  wieder  gestiegen,  und 
das  Allgemeinbefinden  des  Pat.  hat  sich  verschlimmert. 

Fall  12.  Alfons  Meyer,  Zuckerbäcker,  37  J.  alt.  Eintritt  20.  Sep- 
tember 1893.  Vitium  cordis.  Seit  8  Jahren  an  einem  Herzfehler  leidend. 
Wurde  letztes  Jahr  schon  einmal  mit  Digitalin  mit  Erfolg  behandelt 
(s.  Pf  äff  1.  c).  Pat.  kommt  nun  wieder  in  einem  höchst  desolaten  Zu- 
stande; hochgradige  Dyspnoe  und  Cyanose,  grosse  Engigkeit  auf  der 
Brust  und  Athemnoth.    Starke  Schmerzen  in  der  Lebergegend. 


Curve  24.    23.  September  1 1  Uhr  Vormittags  vor  Digitalin. 


Curve  25.    25.  September  6  Uhr  Naohmittaga. 


injkt 


Curve  26.     27.  September  9  übr  Aiaohmittaga. 

Status.  Puls  kaum  zu  fühlen,  sehr  frequent,  unregelmässig.  Ge- 
sicht hochgradig  cyanotisch.  Starker  Venenpuls.  Herz:  Spitzenstoss  in 
der  vorderen  Axillarlinie  im  6.  Intercostalraum,  obere  Grenze  am  unteren 
Rande  der  3.  Rippe,  innere  Grenze  am  rechten  Sternalrande.  An  allen 
Ostien  Geräusche  zu  hören,  die  sich  aber  wegen  der  frequenten  und 
unregelmässigen  Herzaction  nicht  deuten  lassen.  Leber  handbreit  unter 
dem  Rippenbogen.  Der  Zustand  erfordert  sofortiges  Eingreifen :  Aderlass 
500  Ccm.  und  Entleerung  des  Magens  mit  der  Magensonde.  Pat.  fühlt 
sich  wesentlich  gebessert.  Bis  zum  23.  bekommt  Pat.  innerlich  nichts  als 
zweimal  ein  Abführmittel. 
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Pulacurve  vom  23.  September  1S93  11  Uhr  Vormittags: 
0,79  —  0,5 1  —  0,47  —  0,48  —  0,43  —  0,43  —  0,39  —  0,44  —  0,43  —0,38— 
0,44  —  0,48—0,43  —  0,35  —  0,37  —  0,39  —  0,61—0,61  —  0,45—0,41  — 
0,42  —  0,41—0,42  —  0,41  —  0,54  —  0,55  —  0,42  —  0,51  —  0,56—0,42. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,466  Secunden  =  128,8  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  23.  bis  27.  September  1893  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  10  mal 
täglich  0,002  Grm. 

Pulscurve  vom  25.  September  1893  Abends  6  Uhr: 
0,79  —  0,71  —  0,69  —  0,80  —  0,96  —  0,69  —  0,68  —  1,01  —  0,79—0,68— 
0,72—0,61  —  0,75  —  0,81  —  0,73  —  0,63  —  0,64  —  0,83  —  0,76—0,69— 
1,04  —  0,84  —  0,77—0,60  —  0,71—0,59—0,52  —  0,76  —  0,74. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,743  Secunden  =  80,5  Pulse 
pro  Minute. 

Pat.  fühlt  sich  wesentlich  besser,  athmet  ruhiger. 

Pulscurve  vom  27.  September  1893  Abends  6  Uhr: 
0,97—0,78  —  0,92  —  0,44  —  0,73  —  0,99  —  1,27  —  0,75  —  0,63—0,71  — 
0,66  —  0,69  —  0,67  —  0,66  —  0,56  —  0,48  —  0,67—1,10-0,95—0,58— 
1 ,02  —  0,85  —  0,78  —  0,76  —  0,54  —  0,45  —  0,55  —  0,56  —  0,83. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,743  Secunden  =  80,5  Pulse 
pro  Minute. 

Die  Besserung  hält  aber  nur  kurze  Zeit  an,  nach  10 — 12  Tagen 
stellen  sich  wieder  die  Erscheinungen  der  Compensationsstörung  ein, 
gegen  welche  diesmal  Digitalin  ebenso  wie  Digitalisinfus  wirkungslos 
sind.    Tod  am  18.  October  1893. 

Fall  13.  Katharina  Hofschneider,  Fabrikarbeiterin,  35  J.  alt. 
Eintritt  22.  August  1893.  Vitium  cordis.  Seit  dem  17.  Jahre  herzleidend. 
Klagt  hauptsächlich  über  Herzklopfen  und  Kurzatbmigkeit.  In  letzter 
Zeit  wiederholen  sich  die  Anfälle  von  Herzklopfen  immer  häufiger,  da- 
neben hat  sie  Schwindel,  wenn  sie  aufsteht.     Sie  fühlt  sich  müde. 

Status.  Puls  unregelmässig,  schwach.  Herz:  Spitzenstoss  in  der 
Mamillarlinie  im  5.  Intercostalraum,  obere  Grenze  am  oberen  Rande  der 
4.  Rippe,  innere  Grenze  Mitte  des  Sternums.  An  der  Spitze  lautes 
präsystolisches  Geräusch;  übrige  Töne  rein. 

Vom  27.  Äug.  bis  4.  Sept.  hatte  Pat.  Tr.  Strophanti  3mal  15  Tropfen. 

Pulscurve  vom  5.  September  1893  4  Uhr  Nachmittags: 
0,43  —  0,40  —  0,69  —  0,7 1  —  1,16  —  0,45  —  0,70  —  0,72  —  0,76  —0,90— 
0,70—0,82  —  0,39  —  0,38  —  0,53—0,85  —  0,55  —  0,56  —  0,62—0,75— 
0,48  —  0,4t  —  0,43  —  0,47  —  0,77  —  0,7 1  —  0,73  —0,49  —  0,34. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,583  Secunden  —  103  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  5.  bis  10.  September  erhält  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  täglich 
0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  9.  September  1893  11  Uhr  Vormittags : 
0,78—0,71  —  1,23  —  0,80  —  0,68  —  0,83  —  0,81  —  1,27  —  0,70—0,64— 
0,71—0,77  —  1,10  —  0,93  —  0,65  —  0,63  —  0,65—0,72  —  1,22—0,81. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,832  Secunden  —  72,1  Pulse 
pro  Minute. 
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Die  Wirkung  dauerte  einige  Tage  an,  worauf  der  Puls  wieder  fre- 
quenter  wurde,  als  die  Pak  aufstand  und  herumging.    Auf  wiederholte 


Curre  27.    5.  September  4  Uhr  Nachmittag«  rorJDigitalin. 


Gurre  28.    9.  September  1 1  Uhr  Vormittags. 


Curve  29.     16.  September. 

Anwendung  von  Digitalin   besserte   sich  jedesmal  ihr  Zustand;    leider 
wurde  die  sphygmographische  Verfolgung  der  Wirkung  versäumt 


Stellen  wir  nun  die  Resultate  dieser  13  Beobachtungen  tabella- 
risch zusammen. 


Diagnose 

Pulszahl 

Fall 

vor 
Digitalin 

nach 
Digitalin 

Bemerkungen 

1 
2 

Bronchopneumonie. 

Emphys.  pulmon. 
Degenerat.  cordis. 

110,7 
101,7 

89,9 
$9,9 

Pul«  wird  gespannter.  Allg.  Zustand 
bessert  sieh.    Dyspnoe  lfistt  nach. 

Puls  langsamer  und  regelmässiger. 
Besserung  des  Allgemeinbefindens. 
Ein  zweiter  Versuch  setzte  die  Fre- 
quenz nicht  herab,  besserte  aber  den 
Puls  und  verminderte  die  Dyspnoe. 

Die  Wirkung  des  Digitalinnm  verum  u.  s.  w. 
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Diagnose 

Pulszahl 

Fall 

vor 

nach 

Bemerkungen 

Digitalin 

Digitalin 

3 

Degeneratio  cordis. 

90,9 

54 

Bedeutende    Besserung.     Puls   wird 

j| 

Myocarditis  chron. 

nicht  regelmässiger. 

m        4 

Endocarditii.  Pen- 
earditis. 

132,4 

76,2 

Bedeutende  Besserung.  Geheilt  ent- 
lassen. 

5 

Endooarditis  acuta. 

87 

68,6 

Puls  voll  und  kräftig.  Kein  Herz- 
klopfen mehr. 

6 

Pericard.  eziud.  Vi- 
tium cordii. 

96,8 

62,9 

Athmung  besser.  Herzaction  ruhiger. 
Wohlbefinden. 

7 

Endoc.    ulo.    valv. 
aort. 

133 

92,3 

Puls  langsamer,  aber  stetige  Ver- 
schlimmerung des  Allgemeinbefin- 
dens.  Tod. 

8 

Typhus  abdom. 

123,7 

95,5 

Puls  wird  regelmässiger. 

9 

Vitium  et  degener. 
cordis. 

115,8 

100,3 

Besserung  der  Athmung.  Puls  wird 
regelmässiger  und  kräftiger.    Tod. 

10 

Paroxystische    Ta- 
chycardie. 
Vit.  cordis.    Myo- 

75,2 

70,3 

Puls  regelmässig.  Allgemeinbefinden 
gut. 

11 

79,8 

61,2 

Puls  nicht  regelmässiger. 

carditis. 

12 

Vitium  cordis. 

128,8 

80,5 

Athmung  ruhiger.  Besserung  des  All- 
gemeinbefindens. Später  Verschlim- 
merung.  Tod. 

13 

Vitium  cordis. 

103 

72,1 

Besserung  des  Allgemeinbefindens. 

Ans  diesen  Zahlen  gebt  die  Wirksamkeit  des  uns  interessirenden 
Digitalinnm  verum  unzweideutig  hervor.  In  allen  Fällen  erzielten  wir 
eine  genügende  Abnahme  der  Pulsfrequenz  mit  Besserung  des  Pulses 
und  des  Allgemeinbefindens. 

Wir  beobachteten  jedoch  daneben  eine  Anzahl  von  Fällen,  bei 
welchen  trotz  längerer  Digitalindarreichung  keine  Aenderung  des  Pulses 
zu  erzielen  war.  Es  drängte  sich  nun  die  Frage  auf,  „wie  solche 
Fälle  auf  ein  Digitalisinfus  reagirt  hätten"? 

Es  ist  allgemein  bekannt,  dass  das  Infus  ebenfalls  in  vielen  Fällen 
seinen  Dienst  versagt;  nichtsdestoweniger  wäre  es  möglich,  dass  durch 
seinen  Gehalt  an  anderen  wirksamen  Körpern  das  Infus  eine  quanti- 
tativ stärkere  Wirkung  als  die  Reinsubstanz  zu  entfalten  im  Stande 
wäre.  Ans  diesem  Grunde  stellten  wir  eine  Anzahl  Beobachtungen 
an,  in  welchen  wir  die  respective  Wirkung  dieser  beiden  Medicamente 
parallel  prüften. 


Beobachtungen  Ober  die  Wirkung  des  Digitalinum  verum 
und  des  Digitalisinftises. 

*  Die  von  uns  verwendeten  Digitalisblätter  stammen  aus  einer  sehr 

**      schönen  Portion  Vogesen-Digitalis,  Ernte  1S92,  deren  Wirksamkeit  wir 
zuvor  durch  Thierversuche  feststellen  konnten. 
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Fall  14.  Albert  Wussler,  19  J.  alt,  Coiffeur.  Eintritt  am  21.  Juni 
1893.  Rheumatismus  artic.  acut  Endocarditis  und  Pericarditis  exsudat. 
Vor  einem  Jahre  hatte  Pat.  während  kurzer  Zeit  Erscheinungen  von 
Engigkeit  auf  der  Brust,  Herzklopfen,  Mattigkeit.  Seit  4  Tagen  Schmerzen 
und  Anschwellung  des  rechten  Knies  und  des  linken  Fußsgelenkes,  hie 
und  da  auch  Schmerzen  im  rechten  Ellbogen.  Vor  2  Tagen  starke  Be- 
klemmung auf  der  Brust,  Herzklopfen,  Kopfschmerzen,  Fieber. 

Status.  Oracil  gebautes  Individuum  von  blass-cyanotischem  Aus- 
sehen. Temp.  38,2°,  Puls  120,  sehr  weich,  leicht  zu  unterdrücken.  Hen: 
lntercostalrüume  verstrichen,  Schwirren  der  ganzen  Herzgegend,  Spitzea- 
stoss  im  5.  Intercostalraum  in  der  Mamillarlinie.  Dämpfung  um  5  CflL 
den  Spitzenstoss  nach  aussen  überragend.  Obere  Grenze  an  der  3.  Rippe, 
innere  Grenze  2  Cm.  rechts  vom  rechten  Sternalrand.  An  der  Spitze 
systolisches  Blasen.  An  der  Aorta  und  Pulmonalis  zwei  Töne.  Ueber  der 
ganzen  Herzdämpfung  lautes  weiches  Reibegeräusch.  Vom  21.  Juni  bis 
1.  Juli  bekommt  Pat.  Natr.  salic,  dann  Malakin  und  eine  Eisblase  auf  die 
Herzgegend.  Am  1«  Juli  Abends  Dyspnoe.  Beine  gleichmässig  geschwollen. 

Pulscurve  am  1.  Juli  7  Uhr  30  Minuten  Abends: 
0,52  —  0,51  —  0,53  —  0,51—0,51  —  0,48  —  0,51—0,52  —  0,43  —  0,50— 
0,50  —  0,49  —  0,45  —  0,49  —  0,47  —  0,50  —  0,50  —  0,45  —  0,49—0,52 — 
0,51  —  0,50  —  0,49  —  0,47  —  0,47  —  0,48  —  0,41  —  0,45  —  0,45  —  0,48. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,486  Secunden  =  128,6  Pulte 
pro  Minute. 

Vom  2. — 6.  Juli  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  täglich  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  3.  Juli  10  Uhr  Vormittags: 
0,42  —  0,91  —  0,55  —  0,59  —  0,64  —  0,59  —  0,60  —  0,59  —  0,59—0,61  — 
0,57  —  0,59  —  0,56—0,59  —  0,60  —  0,33  —  0,56  —  0,59  —  0,61  —  0,58— 
0,64  -  0,56  —  0,60  —  0,60  —  0,59  —  0,58  —  0,6 1  —  0,58  —  0,54. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,585  Secunden  ■=  102,5  Pulse 
pro  Minute. 

Dyspnoe  hat  aufgehört,  Befinden  besser. 

Pulscurve  vom  5.  Juli  1893  8  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,52  —  0,52  —  0,57  —  0,58  —  0,56  —  0,56  —  0,58  —  0,55  —  0,58—0,58— 
0,57  —  0,55  —  0,58  —  0,56  —  0,56  —  0,57  —  0,63  —  0,58—0,61  —  0,57— 
0,58  —  0,56—  0,56—0,57  —  0,55. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,568  Secunden  =  105,6  Pulse 
pro  Minute. 

Das  Digitalin  bewirkte  in  diesem  Falle  eine  deutliche  Verlangsamung 
der  Herzaction.  Da  aber  die  Pulscurve  immer  noch  vollständig  dikrot 
und  der  Puls  bei  der  Palpation  sehr  weich  war,  bekam  Pat.  vom  6*.  bis 
10.  Juli  Inf.  Digitalis  1,5 :  200  täglich  5  mal  20  Ccm. ,  also  im  Ganzen 
zwei  Infuse  von  je  1,5  Grm. 

Pulscurve  vom  7.  Juli  9  Uhr  2  Minuten  Vormittags: 
0,52  —  0,52—0,54  —  0,54  —  0,51—0,49  —  0,51  —  0,50  —  0,52—0,50— 
0,44  —  0,52  —  0,31  —  0,41—0,52  —  0,48  —  0,52  —  0,53  —  0,55  —  0,55— 
0,55  —  0,51  —  0,51  —  0,53  —  0,51—0,54—0,53  —  0,50  —  0,55—0,52. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,508  Secunden  =  118,1  Pulse 
pro  Minute. 
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Pulscurve  vom  10.  Juli  11  Uhr  Vormittags : 
0,59— 0,62  —  0,58  — 0,56  — 0,57  — 0,61— 0,63  — 0,57  — 0,63  — 0,56— 
0,61  —  0,56  —  0,58  —  0,60  —  0,55  —  0,55  —  0,57  —  0,54  —  0,55—0,56— 
0,56  —  0,56  —  0,57—0,56. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,577  Seounden  =  104  Pulse 
pro  Minute. 


Curve  30,     1.  Juli  7  Uhr  3o  Minuten  Nachmittags  vor  üi^italtt. 


V/V/\ 


IrJW      '  ^J\r 


Curve  :th     5  Juli  s  l  Dr  '&}  Minuten  VurmitUgs  vor  Digitaiiü* 


Curve  32.     10.  Juli  10  Uhr  Vormittags. 

Die  Behandlung  mit  Digitalisinfus  hatte  also  ebenfalls  eine  Herab- 
setzung der  Pulsfrequenz  zur  Folge,  die  Wirkung  fiel  aber  nicht  stärker 
aus,  als  bei  Digitalin.  ver. ,  ebenfalls  blieb  die  Pulscurve  dikrot  und 
der  Puls  sehr  weich. 


Fall  16.  Theodor  Kebach,  Eisenbahnangestellter,  40  J.  alt.  Ein- 
tritt am  1 1.  April  1 893.  Vitium  cordis.  Myocarditis  fibrosa  chron.  indurata 
Pneumonie.  Pat.  war  schon  wiederholt  im  Spital  wegen  eines  Herzleidens, 
vor  3  Monaten  wegen  einer  Pleuritis.  Vor  3  Tagen  erkrankte  er  wiederum 
mit  starkem  Husten,  Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit. 

Status.  Gesicht  cyanotisch  verfärbt.  Athmung  angestrengt  und 
frequent  Herz:  Grenzen  Mitte  des  Sternums,  oberer  Rand  der  4.  Rippe, 
Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum  ausserhalb  der  Mamillarlinie.   An  der 

Deutsche«  ArcWr  f.  Win.  Hediein.    LH.  Bd.  33 
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Spitze  und  den  übrigen  Ostien  blasendes  prüsystol.-systolisches  Geräusch, 
ebenfalls  an  der  Carotis  hörbar,  2.  Pulmonalton  verstärkt.  Herzaction 
äusserst  unregelmässig,  Puls  kaum  fühlbar.  Leber:  vergrössert  2  Finger 
breit  unter  dem  Rippenbogen. 

Pulscurve  vom  12.  April  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,54  —  0,39  —  0,44  —  0,44  —  0,38  —  0,56  —  1,0 1  —  0,58  —  0,59  —0,65— 
0,79  —  0,37  —  0,37  —  0,35  —  0,47  —  0,89  —  0,84  —  0,80  —  0,42  —0,57— 
0,90  —  0,45  —  0,72  —  1,05  —  0,49  —  0,39  —  0,40  —  0,60—0,70—0,47. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,587  Secunden  =  102  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  12.  bis  24.  April  erhält  Pat.  Digitalin.  ver.  imaltägl  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  17.  April  1893  11  Uhr  Vormittags : 
0,66  —  0,65  —  0,73  —  0,71—0,75  —  0,43—0,50  —  0,53—1,12  —  0,74— 
0,43  —  0,59  —  0,61—0,68-0,62  —  0,64  —  0,45  —  0,63  —  0,71—0,43— 
0,56  —  0,45  —  0,67  —  0,83  —  0,53  —  0,48  —  0,61  —  0,67  —  0,41—0,36. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,606  Secunden  =  99  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  kräftiger,  weniger  unregelmässig.  Pat.  fühlt  sich  besser, 
besonders  bemerkt  er  eine  Erleichterung  auf  der  Brust. 

Pulscurve  vom  20.  April  1893  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,86  —  0,76  —  0,71  —  0,63  —  0,62  —  0,72—0,82  —  0,73  —  0,72—0,93— 
0,68-0,75  —  0,64  —  0,82  —  0,70  —  0,70  —  0,79  —  0,57—0,90—0,60— 
0,62  —  0,75  —  0,78  —  0,90  —  0,69  —  0,69  —  0,79  —  0,67  —  0,70—  Of7fc. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,731  Secunden  =  82,1  Pulse 
pro  Minute. 

Die  Pulscurve  weist  hier  eine  bedeutende  Verlangsamung,  sowie 
eine  deutliche  Kräftigung  der  einzelnen  Pulsationen  auf. 

Pulscurve  vom  22.  April  1893  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,55—1,18  —  0,78  —  0,77—0,70  —  0,62  —  0,71—0,72  —  0,70—0,75— 
0,66  —  0,74  —  0,69  —  0,73  —  0,79  —  0,66  —  0,63  —  0,64  —  0,71—0,78— 
0,87  —  0,83  —  0,69  —  0,64  —  0,57  —  0,69  —  0,68 — 0,65. 

Mittlere  Dauer  einer  Pulsation  0,67 1  Secunden  =89,4  Pulfce  pro  Minute. 

Der  Puls  ist  aber  trotz  der  Verlangsamung  und  der  grösseren  Regel- 
mässigkeit der  Herzaction  noch  klein  und  schwach;  deshalb  erhält  Pat 
vom  24.  bis  28.  April  Infus.  Digitalis  1,5  :  200,0  5  mal  tägl  20  Ccm.,  also 
im  Ganzen  2  Infuse  von  je  1,5  Grm. 

Pulscurve  vom  25.  April  1893  11  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,63  —  0,62  —  0,86  —  0,82  —  0,5 1  —  0,6 1  —  0,76  —  0,59  —  0,60  —  0,52— 
0,54  —  0,71  —  0,68  —  0,42  —  0,60  —  0,46  —  0,31  —  0,35  —  0,42—0,50— 
0,83  —  0,64  —  0,65  —  0,35  —  0,35  —  0,52  —  0,52  —  0,38  —  0,54—0,64. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,564  Secunden  =  198,4  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  28.  April  1893  10  Uhr  Vormittags: 
0,9 1  —  0,62  —  0,63  —  0,69  —  0,94  —  0,86  —  0,92  —  0,77  —  0,84  —0,80— 
0,52—1,35  —  0,83—0,72  —  0,88  —  0,93  —  0,93  —  0,68  —  0,74  —  1,03— 
0,59  —  0,88  —  0,67  —  0,94  —  1,00. 

Dauer  einer  Pulsaüon  durchschnittlich  0,685  Secunden  =  87,6  Pulse 
pro  Minute. 


502  XXIV.  Stoitsgheff 

In  der  Nacbt  bekommt  Pat.  einen  Anfall  von  heftiger  Dyspnoe, 
mit  Herzklopfen  nnd  starkem  Hustenreiz. 

Da  keine  deutliche  Wirkung  vom  Digitalisinfus  zu  sehen  ist,  wird 
am  4.  Mai  wieder  zum  Digitalin.  ver.  zurückgekehrt,  welches  bis  zum 
S.Mai  in  Dosen  von  4 mal  0,004  täglich  gegeben  wird. 

Pulscurve  vom  10.  Mai  1893  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,66  —  0,92  —  0,89  —  0,7  4  —  0,66  —  0,97  —  0,89  —  0,79  —  0,47  —  0,58— 
0,72  —  0,68  —  0,87—0,95  —  0,68  —  0,90  —  0,92  —  0,67  —  0,83  —  1,15— 
0,88  —  0,69  —  0,79. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,796  Secunden  =  75,4  Pulse 
pro  Minute. 

Trotz  aller  Medication  verschlimmerte  sich  der  Zustand  sehr  bald, 
«s  stellten  sich  hochgradige  Oedeme  ein,  und  Pat  starb  am  8.  Juni. 

In  diesem  Falle  haben  Digitalin  und  Digitalisinfus  beide  eine 
schwache  Wirkung  ausgeübt;  dieselbe  war  aber  nicht  anhaltend,  and 
besonders  blieb  der  Rhythmus  der  Herzaction  ein  ziemlich  unregel- 
mässiger. Eine  stärkere  Wirkung  des  Infusum  Digital,  gegenüber 
dem  Digitalinum  verum  läset  sich  aber  nicht  feststellen. 

Fall  16.  Giuseppe  Oaravaglia,  Erdarbeiter,  28  J.  alt.  Eintritt 
3.  Juni  1893,  Pericarditis  exsudat.  Pleurit  exsudat.  dpi.  Pat  hat  in 
früheren  Jahren  die  Malaria  gehabt.  Vor  3  Wochen  erkrankte  er  mit 
Kopfschmerzen,  Schmerzen  im  Abdomen  und  auf  der  Brust,  Husten, 
Auswurf.  Seit  10  Tagen  Fieber  und  starke  Beklemmung  auf  der  Brust 

Status.  Kräftig  gebautes  Individuum.  Temp.  38,4,  Puls  90,  Herz- 
dämpfung  vergrößert,  25  Cm.  breit,  14  Cm.  hoch.  Obere  Grenze  3.  Rippe; 
nach  rechts  ist  die  Dämpfung  von  einer  schrägen  Linie  abgegrenzt,  die 
vom  rechten  Sternalrand  in  der  Höhe  der  3.  Rippe  nach  unten  bis  zur 
Mamillarlinie  im  4.  Intercostalraum  sich  hinzieht  Nach  links  erstreckt 
sich  die  Dämpfung  fast  bis  zur  vorderen  Axillarlinie,  wo  sie  mit  der 
Dämpfung  eines  pleuritischen  Exsudates  in  der  linken  Brusthöhle  zu- 
sammenfällt Herztöne  rein.  Spitzenstoss  nicht  fühlbar.  Deutliches  peri- 
carditisches  Reiben  gegen  die  Basis  zu. 

Pulscurve  vom  5.  Juni  1893  8  Uhr  Abends: 
0,52—0,44  —  0,51—0,44  —  0,51—0,48  —  0,48  —  0,49  —  0,50—0,51— 
0,49  —  0,52  —  0,50  —  0,53  —  0,43  —  0,46  —  0,53  —  0,48—0,45—0,46— 
0,49  —  0,48  —  0,47  —  0,50  —  0,52  —  0,49  —  0,57  —  0,59  —  0,49—0,53. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,495  Secunden  =  121,2  Pulse 
pro  Minute. 

Puls  sehr  weich,  vollkommen  dikrot 

Vom  5.  bis  10.  Juni  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  0,004  Grm.  5  mal 
pro  die. 

Pulscurve  vom  7.  Juni  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,5 1  —  0,52  —  0,44  —  0,52  —  0,50  —  0,45  —  0,4 1  —  0,47  —  0,47  —0,39— 
0,44  —  0,44  —  0,45  —  0,4 1  —  0,40  —  0,49  —  0,5 1  —  0,45  —  0,5 1  —0,54— 
0,51—0,50  —  0,55  —  0,54  —  0,53—0,49  —  0,57—0,59  —  0,45—0,49. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnitlich  0,485  Secunden  =  128,7  Pulse 
pro  Minute.     . 


Die  Wirkung  des  Digitalinum  verum  u.  s.  w.  503 

Pulscurve  vom  10.  Juni  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,48  —  0,49  —  0,53  —  0,50  —  0,49  —  0,48  —  0,47  —  0,53  —  0,48  —  0,48— 
0,51  —  0,55  —  0,45  —  0,48—0,52  —  0,53  —  0,43  —  0,51  —  0,52—0,52— 
0,46  —  0,51  —  0,52  —  0,52  —  0,51  —  0,62  —  0,47  —  0,49  —  0,51  —  0,51. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,502  Secunden  =  119,5  Pulse 
pro  Minute. 

Da  durch  das  Digitalin  weder  eine  Verlangsamung  des  Pulses,  noch 
eine  Besserung  seiner  Beschaffenheit  erzielt  wurde,  bekam  Pat.  vorn 
10.  bis  15.  Juni  Infusum  Digitalis  1,5  :  200,0  5  mal  täglich  20  Cent.,  also 
im  Ganzen  2  Infuse  von  je  1,5  Orm. 

Pulscurve  vom  13.  Juni  1893  9  Uhr  30*Minuten  Vormittags: 
0,50  —  0,53  —  0,44  —  0,50  —  0,51  —  0,49  —  0,45—  0,51 —.0,50  —  0,48— 
0,53  —  0,49  —  0,45  —  0,53—0,48  —  0,49  —  0,49  —  0,51  —  0,50  —  0,50— 
0,5 1  —  0,47  —  0,48  —  0,55  —  0,45  —  0,52  —  0,58  —  0,55  —  0,44  —  0,53. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,499  Secunden  =  120,3  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  16.  Juni  1893  8  Uhr  Vormittags: 
0,50  —  0,50  —  0,63  —  0,49  —  0,51  —  0,49  —  0,54  —  0,45  —  0,46  —  0,48— 
0,49  —  0,45  —  0,48  —  0,50  —  0,37—0,44  —  0,45  —  0,44  —  0,44  —  0,53— 
0,57  —  0,54  —  0,49  —  0,51—0,56  —  0,57  —  0,49  —  0,56  —  0,60—0,53. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,503  Secunden  =  119,3  Pulse 
pro  Minute. 

Digitalis  im  Infus  war  also  ebenfalls  völlig  ohne  Wirkung,  so- 
wohl anf  die  Beschaffenheit  als  auf  die  Frequenz  des  Pulses.  Der 
Zustand  blieb  ohne  Aenderung  bis  zum  30.  Juni,  wo  Patient  sich  der 
Beobachtung  entzog. 

Fall  17.  Joseph  Grän  ach  er,  Gasarbeiter,  54  J.  alt.  Eintritt  1.  Mai 
1893.  Arteriosklerose  der  Coronararterien.  Endo-  und  Myocarditis  chron. 
Lungeninfarct.  Pat.  leidet  seit  20  Jahren  an  Rheumatismus.  Vor  4  Tagen 
Frost,  Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit,  Husten,  Schwindel,  Athemnoth. 

Status.  Schlecht  ernährtes  Individuum.  Temperatur  normal.  Puls 
80,  sehr  unregelmässig.  Herz:  Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum  in  der 
Mamillarlinie.     Töne  sehr  dumpf,  keine  deutlichen  Geräusche. 

Pulscurve  vom  4.  Mai  1893  8  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,52  —  0,92  —  0,67—0,20  —  0,51  —  0,33  —  0,37  —  1,03  —  0,18—0,15— 
0,31  —  0,16  —  0,18  —  0,18  —  0,86  —  0,18  —  0,49  —  0,18  —  0,43—0,20— 
0,49  —  0,52  —  0,68  —  0,94  —  0,17  —  0,60  —  0,69  —  0,49  —  0,35. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,439  Secunden  =  136,7  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  5.  Mai  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,75  —  1,28  —  0,59  —  0,68—  1,07  —  1,27  —  1,28  —  1,7 1  —  0,40  —  1,42— 
0,46  — 1,48  —  1,58  —  0,63  —  0,58  —  0,60  —  0,63  —  0,57  —  0,59—0,60— 
0,98  —  0,1 8  —  0,23  —  0,7 1  —  0,67  —  0,58  —  1 ,06  —  0,66  —  0,94—0,98. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,829  Secunden  =  72,1  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  5.  bis  IL  Mai  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  5  mal  täglich 
0,004  Grm. 
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Pulscurve  vom  10.  Hai  1893  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,98  —  0,70  —  2,10  —  1,57  —  0,53—  0,83  —  0,79  —  0,40  —  0,73—  1,40— 
0,83—1,02  —  1,03  —  0,42  —  0,38  —  0,76  —  0,64  —  0,70  —  0,36— 0,71— 
0,77—0,69  —  0,89. 

Daner  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,836  Secunden  =  71,8  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  IL  bis  15.  Mai  bekommt  Pat.  2 mal  1  Infus.  Digital.  1,5  :  200,0 
5  mal  täglich  20  Ccm. 

Pulscurve  vom  12.  Mai  9  Uhr  45  Minuten  Vormittags: 
1,12  — 1,12  — 1,03  — 0,47  — 0,98  — 0,89  — 0,56— 1,65  — 0,86-0,85— 
0,81—0,98—1,10  —  0,98  —  0,65  —  0,74  —  0,36  —  0,90  —  1,04—1,59. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,934  Secunden  =  64  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  15.  Mai  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,97  —  1,23  —  0,72  —  0,68  —  1,24  —  0,78  —  0,77  —  0,35  —  0,95—0,69— 
0,49  —  0,70  —  0,83—0,87—0,71  —  0,38  —  0,68—0,34  —  0,34—0,36— 
0,42  —  0,68  —  0,32  —  0,35  —  0,34  —  0,76  —  0,37  —  0,40. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,633  Secunden  =  94,8  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  also  auf  Digitalin.  ver.  weder  langsamer  noch  regel- 
mässiger geworden ;  Infus.  Digital,  hatte  keinen  besseren  Erfolg.  Später 
wurde  Jodkali  verordnet,  welches  während  einiger  Zeit  Erleichterung 
verschaffte.  Die  Beschaffenheit  des  Pulses  wurde  dadurch  nicht  verändert. 

Pulscurve  vom  20.  Juni  1893  4  Uhr  Nachmittags: 
0,73  —  0,76  —  0,38  —  0,32  —  0,60  —  0,62  —  0,56  —  0,32  —  0,59—0,32— 
0,34  —  0,35  —  0,40  —  0,68  —  0,42  —  0,6 1  —  0,32  —  0,36  —  0,34  —  0,42— 
0,75  —  0,67  —  0,40  —  0,77  —  0,73  —  0,74  —  0,56  —  0,40  —  0,81—0,85. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,537  Secunden  =  111,7  Pulse 
pro  Minute. 

Pat.  bekam  eine  Thrombose  der  Vena  femor.  sinistra,  einen  Lungen- 
infarct  und  starb  am  3.  Juli. 

Fall  18.  Emil  Seifert,  Schuster,  22  J.  alt.  Eintritt  am  5.  April 
1893.  Rheumatismus  articuL  acut.  Vitium  cordis  valvul.  aort.  et  mitral. 
Pat.  hat  schon  13  Attaquen  von  Gelenkrheumatismus  durchgemacht;  leidet 
viel  an  Herzklopfen.  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  vor  3  Wochen  mit 
Schmerzen  und  Schwellung  im  linken  Handgelenk,  später  in  der  rechten 
Schulter,  im  rechten  Arm  und  im  rechten  Bein.  Beschwerden  in  der 
Herzgegend:  Druck,  Athemnoth. 

S  tat  us.  Pat.  sehr  aoämisch,  Temp.  38,8,  Puls  schnellend,  weich,  fre- 
quent.  Starkes  Pulsiren  der  Carotiden,  Herzfigur  vergrössert.  Obere  Grenze 
im  3.  Intercostalraum.  Spitzenstoss  hebend  im  4.  Intercostalraum  in  der 
Mamillarlinie.  Innere  Grenze  rechter  Sternalrand.  Ueber  der  Herzgegend 
Schwirren.  An  der  Spitze  präsystol.-systolisches  blasendes  Geräusch.  An 
der  Aorta  systolisches  und  diastolisches  Geräusch;  an  der  Pulmonalis 
2.  Ton  klappend;  zwischen  Scapula  und  Wirbelsäule  systolisches  und 
diastolisches  Geräusch ;  lautes  Blasen  in  der  Carotis.  Leberrand  2  Cm. 
unter  dem  Rippenbogen. 
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Pulscurve  vom  5.  April  1893  5  Uhr  Abends: 
0,44  —  0,48  —  0,44  —  0,43  —  0,50  —  0,49  —  0,50  —  0,47  —  0,47  —  0,48— 
0,51  —  0,45  —  0,47  —  0,48  —  0,52  —  0,43  —  0,45  —  0,47  —  0,48  —  0,40— 
0,49  —  0,38  —  0,44  —  0,42  —  0,45  —  0,46  —  0,45  —  0,43  —  0,49  —  0,37. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,458  Secunden  =  131  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  6.  bis  14.  April  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  5  mal  täglich 
0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  10.  April  1893  1  Uhr  50  Minuten  Nachmittags: 
0,54  —  0,55  —  0,59  —  0,55  —  0,51  —  0,54  —  0,55  —  0,5 1  —  0,49—0,56— 
0,53  —  0,5 1  —  0,56  —  0,54  —  0,5 1  —  0,53  —  0,54  —  0,49  —  0,5 1—0,59— 
0,62  —  0,54  —  0,55  —  0,60  —  0,56—  0,50  -  0,61  —  0,59  —  0,56—0,54. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,546  Secunden  =  109,9  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  14.  April  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,60  —  0,61  —  0,61—0,62  —  0,58  —  0,58  —  0,62  —  0,57  —  0,57—0,62— 
0,53  —  0,57  —  0,61—0,54  —  0,56—  0,67  —  0,58  —  0,63  —  0,61—0,62— 
0,66—  0,68  —  0,62  —  0,65  —  0,69  —  0,63  —  0,63  —  0,62  —  0,59  —0,65. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,611  Secunden  =  98,2  Pulse 
pro  Minute. 

Allgemeinbefinden  besser.    Der  Puls  ist  gespannter  und  die  Fre- 
quenz durch  Digitalin  um  33  Pulsationen  herabgesetzt  worden. 

Vom  14.  bis  IS.  April  bekommt  Pat.  2  mal  1  Infus.  Digital.  1,5  :  200,0 
5  mal  täglich  20  Ccm. 

Pulscurve  vom  18.  April  1893  11  Uhr  Vormittags: 
0,75  —  0,70  —  0,65  —  0,63  —  0,63  —  0,56  —  0,60  —  0,55  —  0,58  —0,65— 
0,59  —  0,58  —  0,68  —  0,6 1  —  0,64  —  0,64  —  0,55  —  0,6 1  —  0,65  —0,62— 
0,65  —  0,62  —  0,60  —  0,67  —  0,65  —  0,63  —  0,63  —  0,52  —  0,61—0,51. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,619  Secunden  =96,9  Pulse 
pro  Minute. 

Das  Infus.  Digitalis  hat  keine  stärkere  Wirkung  ausgeübt,  als  Digi- 
talinum ver. 

Vom  22.  April  bis  3.  Mai  bekommt  Pat.  Tr.  Strophanti  3  mal  tägl 
15  Tropfen. 

Pulscurve  vom  22.  April  10  Uhr  Vormittags: 
0,62  —  0,57  —  0,63  —  0,63  —  0,36  —  0,63  —  0,6 1  —  0,57  —  0,6 1  —0,66— 
0,60—0,63  —  0,64  —  0,61—0,62—0,61  —  0,56  —  0,57  —  0,63—0,59— 
0,60  —  0,58  —  0,63  —  0,63  —  0,65  —  0,63  —  0,62  —  0,68—0,62  —  0,59. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,606  Secunden  =  99  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  3.  Mai  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,57  —  0,61  —  0,58  —  0,58  —  0,59  —  0,55  —  0,6 1  —  0,55  —  0,57  —0,57— 
0,54—0,57  —  0,57  —  0,56  —  0,57  —  0,55  —  0,59  —  0,57  —  0,59—0,58— 
0,55—  0,59  —  0,59  —  0,55  —  0,59  —  0,56  —  0,53  —  0,59  —  0,59  —  0,59. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,570  Secunden  =»  105,3  Pulse 
pro  Minute. 

Strophantus  hat  sich  also  ebenfalls  als  wirkungslos  erwiesen. 
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Während  dieser  ganzen  Periode  war  das  Befinden  des  Pak  ordent- 
lich. Im  Laufe  des  Monats  Mai  bekam  er  Anfälle  von  Stenocardie,  die 
sich  nach  und  nach  häufiger  wiederholten  und  Pat.  stark  herunterbrachten. 
Tod  am  28.  Juni. 


Curve  38.     5.  April  5  Uhr  Naohmittags  vor  Digitalen. 


UUUMUIU^^ 


Curve  39.     14.  April  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags  Tor  Digitalis. 


Curye  40.     Ib.  April  11  Ohr  Vormittags. 


Curve  41.     3.  Mai.   Strophantus. 

Fall  19.  Fritz  Luginbühl,  Landjäger,  32  J.  alt.  Eintritt  17.  Ja- 
nuar. Phthisis  pulmon.  Hydro-Pneumothorax.  Seit  4  Jahren  Husten. 
Vor  3  Tagen  während  der  Nacht  heftige  Dyspnoe,  starker  Hustenreiz. 
Druck  im  Abdomen. 
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Status.  Aussehen  stark  cyanotisch.  Temp.  39,8°.  Puls  beschleunigt, 
klein.  Auf  der  ganzen  linken  Brustseite  tympanitischer  Schall,  Metall- 
klang. Herz:  Grenzen  Spitzenstoss  2  Cm.  ausserhalb  der  Mamülarlinie 
im  5.  Intercostalraum ;  innere  Grenze  2  Gm.  nach  links  vom  linken  Ster- 
nalrand. 

Während  des  Monats  Januar  sammelt  sich  seröse  Flüssigkeit  in  der 
rechten  Brusthälfte.  Pneumothorax  unverändert.  Gegen  den  schlechten 
Puls  wird  Tr.  Strophanti  3  mal  15  Tropfen  verordnet. 

Vom  Februar  bis  Juli  bleibt  der  physikalische  Befund  unverändert. 
Jedocb  bedeutender  Kräfteverfall.  Zunehmende  Athemnoth  und  Cyanose. 
Puls  sehr  weich,  frequent. 

Pulscurve  vom  1.  Juli  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,6 1  —  0,57  —  0,56  —  0,56  —  0,56  —  0,52  —  0,52  —  0,56  —  0,52  —0,53— 
0,51—0,54  —  0,53  —  0,58  —  0,64  —  0,59  —  0,56  —  0,55  —  0,57—0,55— 
0,55  —  0,55  —  0,51  —  0,55  —  0,58  —  0,57  —  0,58  —  0,55—0,59. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,557  Secunden  —  107,7  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  2.  bis  7.  Juli  bekommt  PaU  täglich  5  mal  0,004  Digitalin.  ver. 

Pulscurve  vom  5.  Juli  9  Uhr  Vormittags: 
0,61  —  0,59  —  0,60  —  0,59  —  0,57  —  0,61  —  0,55  —  0,59  —  0,56—0,58— 
0,55  —  0,63  —  0,56  —  0,41  —  0,58  —  0,58  —  0,59—0,62  —  0,61—0,58— 
0,62  —  0,60  —  0,59  —  0,57—0,61  —  0,59—0,63. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,584  Secunden  =  102,7  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  7.  Juli  9  Uhr  40  Minuten  Vormittags: 
0,56  —  0,59  —  0,60—0,59—0,56  —  0,60  —  0,54  —  0,57  —  0,57—0,59— 
0,51  —  0,54—0,51  —  0,58—0,56  —  0,60  —  0,58  —  0,54—0,59—0,57  — 
0,58  —  0,61-0,59  —  0,57  —  0,55  —  0,59  —  0,58. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,570  Secunden  — 105,3  Pulse 
pro  Minute. 

Da  Digitalin  völlig  wirkungslos  war,  ebenso  auf  die  Beschaffenheit, 
wie  auf  die  Frequenz  des  Pulses,  so  bekommt  Pat.  vom  7.  bis  10.  Juli 
2  mal  1  Infus.  Digital.  Iß  :  200  täglich  5  mal  20  Ccm. 

Pulscurve  vom  10.  Juli  11  Uhr  20 liinuten  Vormittags: 
0,63  —  0,63—0,64  —  0,57  —  0,63  —  0,62  —  0,64  —  0,61  —  0,62  —  0,66— 
0,62  —  0,64  —  0,59  —  0,61  —  0,58  —  0,61  —  0,58  —  0,60  —  0,55  —  0,59  — 
0,55  —  0,57  —  0,57  —  0,58—0,61—0,61. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,604  Secunden  =  99,3  Pulse 
pro  Minute. 

Eine  wesentliche  Wirkung  des  Digitalisinfases  ist  nicht  zu  con- 
statiren;  der  Puls  blieb  nach  dieser  Periode  frequent  nnd  klein. 

Fall  20.  Fr.  Franz,  Metallarbeiter,  39  J.  alt.  Eintritt  28.  Mai  1893. 
Vitium  cordis.  Hat  schon  wiederholt  Anfülle  von  acutem  Rheumatismus 
und  geschwollene  Fflsse  gehabt.  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  vor 
5  Tagen  mit  Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit,  Engigkeit  auf  der  Brust. 
Schmerzen  in  der  Lebergegend,  Schwellung  der  Fttsse. 
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Status.  Gut  ernährtes  Individuum.  Temperatur  normal.  Pub  90, 
bebend,  etwas  unregelmäßig.  Arterie  wenig  gespannt.  Herz:  Spitzen- 
«toss  nicht  fühlbar.  Obere  Grenze  am  unteren  Rand  der  4.  Rippe,  innere 
Orenze  Mitte  des  Sternums.  An  der  Spitze  deutliches  systolisches  Ge- 
räusch, 2.  Pulmonalton  verstärkt.  Leber  zwei  Finger  breit  unter  dem 
Rippenbogen.  3  Cm.  Über  dem  Nabel  druckempfindlich,  Fttsse  massig  ge- 
schwollen. 

Pulscurve  vom  29.  Mai  9  Uhr  Vormittags  vor  Digitalin: 
0,63  —  0,63  —  0,6 1  —  0,59  —  0,63  —  0,62  —  0,64  —  0,6 1  —  0,65  —0,62— 
0;62  —  0,63  —  0,63  —  0,66  —  0,66  —  0,64  —  0,70  —  0,66  —  0,68— 0,63— 
0,66  —  0,63  —  0,64  —  0,65  —  0,70. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,641  Secunden  =  98,6  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  29.  Mai  bis  1.  Juni  bekommt  Pat.  6 mal  täglich  0,004  Digi- 
talin. verum. 

Pulscurve  vom  1.  Juni  11  Uhr  Vormittags  vor  Digitalisinfus: 
0;65  —  0,66  —  0,65  —  0,70  —  0,66  —  0,67  —  0,65  —  0,66  —  0,67—0,67— 
0;65  _  o;63  —  0,67  —  0,66  —  0,6 1  —  0,63  —  0,59  —  0,62  —  0,60—0,64— 
0;59  —  0,68  —  0,66  —  0,67  —  0,64  —  0,63. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,647  Secunden  =  92,7  Pulse 
pro  Minute. 

Da  Digitalin  wirkungslos,  wird  "vom  1.  bis  5.  Juni  2 mal  1  Infus. 
Digitalis  1,5:200,0  täglich  5  mal  20  Ccm.  verordnet. 

Pulscurve  vom  5.  Juni  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,70  —  0,69  —  0,69  —  0,69  —  0,69  —  0,69  —  0,67  —  0,70  —  0,66  —0,70— 
0;66  —  0,69  —  0,69  —  0,7 1  —  0,65  —  0,69  —  0,65  —  0,69  —  0,66  —0,69— 
0,69  —  0,66  —  0,79—0,69. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,679  Secunden  =  88,4  Pulse 
pro  Minute. 

Die  Beschaffenheit  des  Pulses  unverändert;  ausser  einer  unbe- 
deutenden Abnahme  der  Pulsfrequenz  ist  also  keine  Wirkung  zu  con- 
statiren.  Auf  eine  combinirte#  Behandlung  mit  Diuretin  und  Digi- 
talin nimmt  die  Diurese  zu,  die  Oedeme  verschwinden,  der  Puls  bleibt 
aber  immer  gleich  frequent 

Fall  21.  Jos.  Strohmeier,  Heizer,  59  J.  alt.  Eintritt  29.  Mai 
1893.  Degeneratio  cordis.  Pleuritis  exsudat  sin.  Beginn  der  jetzigen 
Erkrankung  vor  5  Wochen  mit  Frost,  Druck  und  Schmerzen  auf  der 
Brust.  Husten  und  Auswurf.  Zur  Zeit  klagt  Pat.  über  grosse  Engig- 
keit auf  der  Brust  und  Husten  ohne  Auswurf. 

Status.  Puls  sehr  frequent  (144)  und  klein,  unregelmässig.  Herz: 
Spitzenstoss  nicht  fühlbar,  äussere  Grenze  der  Herzdämpfung  geht  in 
die  durch  das  Exsudat  in  der  linken  Brusthälfte  hervorgerufene  Däm- 
pfung über.  Innere  Grenze  am  linken  Sternalrand.  An  der  Spitze  Töne 
sehr  schwach,  dumpf.  An  der  Basis  beide  Töne  gespalten,  an  den  übrigen 
Ostien  ebenfalls;  2.  Pulmonalton  verstärkt.  Keine  deutlichen  Geräusche. 
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Pulscurve  vom  30.  Mai  1893  11  Uhr  Vormittags  vor  Digitalin: 
0,54  —  0,58  —  0,56  —  0,5 1  —  0,56  —  0,54  —  0,47  —  0,56  —  0,53  —  0,55— 
0,53  —  0,54  —  0,58  —  0,59  —  0,54  —  0,56  —  0,59  —  0,55  —  0,57  —  0,56— 
0,57  —  0,58—0,55  —  0,56  —  0,51  —  0,55  —  0,56  —  0,56  —  0,56  —  0,50. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,552  Secunden  =  108,7  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  30.  Mai  bis  4.  Juni  bekommt  Pal.  Digitalin.  ver.  5  mal  täglich 
0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  1.  Juni  1893  11  Uhr  Vormittags : 
0,54  —  0,55  —  0,56  —  0,54  —  0,53  —  0,54  —  0,54  —  0,55  —  0,55  —  0,54— 
0,60  —  0,54  —  0,55  —  0,58  —  0,56  —  0,56  —  0,58  —  0,60  —  0,61  —  0,58— 
0,60  —  0,58  —  0,59  —  0,59  —  0,48  —  0,56  —  0,56  —  0,56  —  0,55  —  0,58. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,562  Secunden  =  106,7  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  3.  Juni  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,6 1  —  0,63  —  0,6 1  —  0,63  —  0,66  —  0,66  —  0,64  —  0,66  —  0,64  —  0,66— 
0,63  —  0,58  —  0,67  —  0,63  —  0,63  —  0,70  —  0,71—0,71—0,75  —  0,66— 
0,70  —  0,65  —  0,73  —  0,72  —  0,66  —  0,59  —  0,67—  0,63  —  0,64. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,728  Secunden  «  82,3  Pulse 
pro  Minute. 

Pat.  fühlt  auf  Digitalin  Besserung.  Der  Puls  ist  langsamer  und  ge- 
spannter. Da  die  Athemnoth  fortdauert,  wird  noch  ein  Versuch  mit  Digi- 
talisinfus  gemacht.  Vom  4.— 8.  Juni  erhält  Pat.  2  mal  ein  Infus.  Digital. 
1,6:200,0  5  mal  täglich  20  Ccm. 

Pulscurve  vom  8.  Juni  9  Uhr  Vormittags : 
0,66  —  0,59  —  0,60  —  0,60  —  0,59  —  0,62  —  0,56  —  0,60  —  0,6 1  —  0,60— 
0,67  —  0,57  —  0,63  —  0,62  —  0,64  —  0,63  —  0,60  —  0,65  —  0,63  —  0,66— 
0,68  —  0,65—  0,72  —  0,64  —  0,70  —  0,67  —  0,68  —  0,67  —  0,68  —  0,68. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,637  Secunden  =  94,2  Pulse 
pro  Minute. 

Auf  Infus.  Digital,  bekam  Pat.  heftiges  Erbrechen.  Keine  Aende- 
rung  im  Befinden.    Puls  von  der  gleichen  Beschaffenheit. 

Pat.  entzieht  sich  der  weiteren  Beobachtung. 

Fall  22.  Wilhelmine  Herr,  Fabrikarbeiterin,  41  J.  alt.  Eintritt 
14.  März.  Myocarditis  chron.  Degener.  cordis.  Hämorrhagischer  Infarct 
der  linken  Lunge.  Pat.  war  bisher  nie  krank.  24  mal  geboren.  Vor  5  Tagen 
erkrankte  sie  plötzlich  mit  grosser  Engigkeit,  Fieber,  Husten,  Stechen 
auf  beiden  Seiten  und  reichlichem  röthlichem  Auswurf. 

Status.  Zur  Zeit  des  Eintritts  ins  Spital  ist  die  Temperatur  normal. 
Starke  Dyspnoe.  Ueber  dem  linken  unteren  Lungenlappen  Dämpfung 
und  Bronchialathmen  mit  vielem  Knisterrasseln.  Auswurf  roth  gefärbt. 
Puls  nicht  zählbar,  einzelne  Pulsationen  stark,  andere  kaum  zu  fühlen. 
Herzaction  sehr  unregelmässig.  Herzgrenzen  normal.  Auscultation  kaum 
möglich ;  es  scheinen  keine  Geräusche  an  den  Herzostien  vorhanden  zu  sein. 

Pat.  bekam  zunächst  Digitalin  ohne  Wirkung,  dann  vom  20. — 24.  April 
zwei  Infuse  von  1,5  Grm.  Fol.  Digital.  5  mal  täglich  20  Ccm.,  ausserdem 
Kampher.  Am  24.  April  Puls  kaum  zu  fühlen.  Herzaction  äusserst  un- 
regelmässig, sehr  frequent.    Auswurf  blutig  tingirt. 
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Pulscurve  vom  24.  März  1893  9  Uhr  20  Minuten  Vormittags: 
0,77  —  0,35  —  0,53  —  0,56  —  0,56  —  0,47  —  0,62  —  0,55—0,45  —  0,44— 
0,36  —  0,32  —  0,49  —  0,5 1  —  0,65  —  0,83  —  0,64  —  0,53  —  0,44  —  0,69— 
0,36  —  0,34  —  0,48  —  0,46  —  0,6 1  —  0,4 1  —  0,53  —  0,38  —  0,39  —  0,52. 

Daner  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,51 1  Secunden  =  117,4  Pulse 
pro  Minute. 


Curve  42.    24.  März  9  Uhr  20  Minuten  Vormittags  Tor  Digitalin. 


Curve  43.    7.  April  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags. 


Curye  44.    26.  April  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags  nach  Digitalis. 


Curve  45.    4.  Mai  10  Uhr  Vormittags. 

Da  der  Zustand  bedenklich  erscheint  und  die  Dyspnoe  immer  zu- 
nimmt, wird  am  24.  April  Abends  ein  Aderlass  von  300  Gem.  gemacht 
Darauf  bekommt  Pat.  wiederum  Digitalin.  ver.  0,004  Grm.  4  mal  täglich 
und  subcutan  0,01  Morphium. 
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Pulscurve  vom  30.  März  1893  8  Uhr  20  Minuten  Vormittags: 
0,57  —  0,63  —  0,46  —  0,59  —  0,89  —  0,52  —  0,63  —  0,52  —  0,39  —0,4  2— 
0,60—0,62  —  0,49  —  0,44  —  1,02  —  0,87  —  0,53  —  0,65  —  0,52—0,47— 
0,41  —  0,69  —  0,46  —  0,52  —  0,47  —  0,69—0,57  —  0,50  —  0,57—0,51. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,574  Secunden  =  104,5  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  7.  April  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,69  —  0,72  —  0,70  —  0,81  —  1,00—0,91—0,88  —  0,47—0,66  —  0,76— 
0,62  —  0,80  —  0,36  —  0,81  —  1,02  —  0,64  —  0,56  —  0,55  —  0,47—0,48— 
0,73  —  0,43  —  0,87—0,75  —  0,51—0,59  —  0,67  —  0,57  —  0,70  —  0,71. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,681  Secunden  =  88,1  Pulse 
pro  Minute. 

Pat.  fühlt  sich  wohl;  dagegen  immer  noch  blutige  Sputa. 

Pulscurve  vom  14.  April  1893  10  Uhr  15  Minuten  Vormittags: 
0,94  —  0,78  —  0,63  —  0,65  —  0,37  —  0,4 1  —  0,69  —  0,44  —  0,54  —0,83— 
0,55  —  0,50  —  0,86  —  0,94  —  0,68  —  0,69—0,74  —  0,47  —  0,68—0,37  — 
0,38  —  0,65  —  0,72  —  0,62—0,31—0,38  —  0,60  —  0,52  —  0,62—0,41. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,483  Secunden  =  124,2  Pulse 
pro  Minute. 

Pat.  fühlt  sich  wohl,  trotz  des  frequenten  und  unregelmÄssigen  Pulses ; 
steht  auf. 

Pulscurve  vom  20.  April  1893  10  Uhr  Vormittags: 
0,63  —  0,37  —  0,63  —  0,54  —  0,37  —  0,33  —  0,32  —  0,30  —  0,4 1  —  0,35— 
0,71—0,56  —  0,60  —  0,34  —  0,67  —  0,56  —  0,76  —  0,51  —  0,84  —  0,73— 
0,36  —  0,39  —  0,29  —  0,32  —  0,39  —  0,8 1  —  0,33  —  0,34  —  0,42  —  0,32. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,599  Secunden  =  100,2  Pulse 
pro  Minute. 

Durch  das  Aufstehen  bekommt  Pat.  geschwollene  Füsse.  Herztöne  rein. 

Vom  22.-26.  April  bekommt  Pat.  2  mal  ein  Infus.  Digital.  1,5  :  200,0 
5  mal  täglich  20  Cctn. 

Pulscurve  vom  26.  April  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,38  —  0,34  —  0,77  —  0,47  —  0,74—0,52  —  0,65  —  0,77—0,44—0,76  — 
0,85  —  0,58—0,3 1  —  0,66  —  0,52  —  0,7 1  —  0,58  —  0,49  —  0,45  —0,33— 
0,40  —  0,34  —  0,49  —  0,91—0,61  —  0,55  —  0,94  —  1,06  —  0,59—0,42. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,588  Secunden  =  102  Pulse 
pro  Minute. 

Pulscurve  vom  29.  April  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,49  —  0,58  —  0,66  —  0,65  —  0,67  —  0,62  —  0,64  —  0,62  —  0,33  —  0,38— 
0,70  —  0,7  2  —  0,67  —  0,82  —  0,62  —  0,65  —  0,55  —  0,64  —  0,83  —  0,63— 
0,90  —  0,73  —  1,16  —  0,98—1,36  —  1,18  —  0,88  —  0,70  —  1,07—0,78. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,740  Secunden  =  81,1  Pulse 
pro  Minute. 

Eine  schwache  Wirkung  des  Digitalins  lässt  sich  wahrnehmen; 
sie  ist  aber  vorübergehend.  Besonders  besteht  die  Arhythmie  fort, 
welche  durch  Infus.  Digital,  ebenfalls  nur  ganz  vorübergehend  beein- 
flußt wird.  Der  Zustand  der  Patientin  verschlimmert  sich  langsam; 
ea  treten  hydropische  Erscheinungen  auf.  Von  Seiten  des  Herzens 
keine  Aenderung. 
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Fall  23.  Jacob  Arnold,  Dienstmann,  39  J.  alt.  Eintritt  19.  Hai. 
Phthisis  pulmonum.  Pat  seit  2  Jahren  langenleidend,  bat  zur  Zeit  eine 
Torgeschrittene  Langen-  and  Larynxtuberculose. 

St  ata  s.  Stark  abgemagertes  Individuum,  sehr  anämisch.  Herz: 
Grenzen  normal,  Töne  rein.  Urin  etwas  eiweisshaltig.  Fflsse  wenig  ge- 
schwollen. 

Während  des  Monats  Juni  schreitet  die  Affection  stetig  fort.  Pat.  hat 
ziemlich  starke  Athemnoth,  kleinen  frequenten  Puls,  Fflsse  geschwollen. 
Bekam  während  dieser  Zeit  ein  Infus.  Digital.,  welches  ihm  Erleichte- 
rung verschaffte  (Pulsoarve  aus  Versehen  nicht  aufgenommen). 

Pulscurve  vom  1.  Juli  1893: 
0,61—0,61  —  0,60  —  0,64  —  0,61  —  0,63  —  0,60  —  0,64  —  0,63—0,59 — 
0,60  —  0,60  —  0,59  —  0,57  —  0,60  —  0,60  —  0,60  —  0,58  —  0,52  —0,60  — 
0,60  —  0,53  —  0,56  —  0,53  —  0,59  —  0,62  —  0,60  —  0,60  —  0,56. 

Dauer  einer  Palsation  durchschnittlich  0,593  Secanden  =  101,2  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  1.—7.  Juli  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  täglich  0,004. 

Pulscurve  vom  7.  Juli  1893: 
0,54  —  0,55  —  0,57  —  0,54  —  0,56  —  0,7  8  —  0,57  —  0,55  —  0,52  —  0,55— 
0,52  —  0,54  —  0,57—0,54—0,54  —  0,55  —  0,57  —  0,60  —  0,55  —  0,58— 
0,55  —  0,57  —  0,56  —  0,56  —  0,57  —  0,54  —  0,55  —  0,55  —  0,55  —  0,54. 

Dauer  einer  Palsation  durchschnittlich  0,561  Secunden  « 107,0  Pulse 
pro  Minute. 

Da  Digitalin  wirkungslos,  wird  mit  Infus.  Digital,  ein  Versuch  ge- 
macht. 

Vom  7. — 10.  Juli  erhält  Pat.  zwei  Infuse  von  je  1,5  Grm.  Fol.  Digiti 
auf  200,0  täglich  5  mal  20  Ccm. 

Pulscurve  vom  10.  Juli  1893: 
0,53  —  0,53  —  0,5 1  —  0,52  —  0,52  —  0,56  —  0,60  —  0,59  —  0,60  —  0,56— 
0,58  —  0,56  —  0,57  —  0,58  —  0,49  —  0,52  —  0,53  —  0,51  —  0,51—0,56— 
0,58  —  0,53  —  0,55  —  0,55  —  0,52  —  0,57  —  0,52  —  0,52  —  0,50. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,543  Secunden  =  110,5  Pulse 
pro  Minute. 

Infus.  Digital,  hat  also  ebenfalls  keinen  Einfluss,  weder  auf  Fre- 
quenz, noch  auf  Beschaffenheit  des  Pulses  gehabt 

Fall  24.  Fridolin  Möller,  Particulier,  69  J.  alt  Eintritt  24.  ApriL 
Vitium  et  degener.  cordis.  Pericarditis  tuberculosa.  Seit  einigen  Jahren- 
leidet  Pat.  an  Schwerathmigkeit  und  Engigkeit  auf  der  Brust,  Hers- 
klopfen. Hatte  in  früheren  Jahren  wiederholt  Rheumatismus.  Vor  5  Woche» 
Druck  und  Engigkeit  auf  der  Brust,  Bangigkeitsgefühl  in  der  Herz* 
gegend,  Herzklopfen,  geschwollene  Fflsse. 

Status.  Abgemagertes  Individuum.  Temperatur  normal ;  Puls  100r 
hart,  unregelmässig;  Gefässwand  atheromatös.  Herz:  Obere  Grenze  am 
unteren  Rande  der  4.  Rippe ;  innere  Grenze  schräg  vom  linken  Sternal- 
rand  nach  unten  bis  zur  Mitte  des  Sternum;  Spitzenstoss  hebend  im 
5.  Intercostalraum,  3  Cm.  ausserhalb  der  Mamillarlinie.  An  der  Mitralis» 
präsystolisch  -  systolisches  Geräusch ;   2«  Pulmonalen  verstärkt    An  ein- 
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zelnen  Stellen  weiches  Reibegeräusch.    Lebergrenze  1  Cm.  unterhalb  des 
Rippenbogens. 

Pulscurve  vom  25.  April  1893  8  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,63  —  0,68  —  0,56-0,62  —  0,54  —  0,75  —  0,52  —  0,42  —  0,48—0,70— 
0,61—0,50  —  0,53  —  0,48  —  0,64  —  0,70  —  0,69  —  0,69  —  0,72—0,75— 
0,6 1  —  0,56  —  0,5 1  —  0,57  —  0,60  —  0,63  —  0,69  —  0,60  —  0,62  —0,56. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,605  Secunden  —  99,2  Pulse 
pro  Minute. 

Puls  wenig  gespannt,  celer. 


Curve  46.    29.  April  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags  nach  Digitalin. 


Curve  47.    3.  Mai  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags  nach  Digitalis. 


Curye  48.     19.  Mai  9  Uhr  20  Minuten  Vormittags  ?or  Digitalin. 


Curve  49.    27.  Mai  10  Uhr  20  Minuten  Vormittags  nach  Digitalin« 
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Vom  25.-29.  April  erhält  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  tägl.  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  29.  April  1893  10  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,50  —  0,45  —  0,67  —  0,58  —  0,45  —  0,59  —  0,67  —  0,44  —  0,46—0,56— 
0,46  —  0,68—0,65  —  0,64  —  0,57  —  0,68  —  0,67  —  0,45  —  0,67—0,53— 
0,46  —  0,40  —  0,70  —  0,64  —  0,57  —  0,55  —  0,4 1  —  0,48  —  0,65  —0,86. 

Daner  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,570  Secunden  =  105,3  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  etwas  besser,  gespannter,  aber  weder  langsamer  noch 
regelmässiger. 

Vom  29.  April  bis  3.  Mai  bekommt  Pat.  2  Infus.  Digital.  1,5  :  200,0 
5  mal  täglich  20  Cm. 

Pulscurve  vom  3.  Mai  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,81—0,88  —  0,75  —  0,80  —  0,78  —  0,73  —  0,90  —  0,78  —  0,85—0,81— 
0,70  —  1,15  —  0,59  —  0,80  —  0,75  —  0,94  —  0,64  —  0,69  —  0,85—0,54— 
0,79  —  0,68—  1,45  —  1,22. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,828  Secunden  =  78,5  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  auf  Digitalisinfus  deutlich  langsamer  geworden,  ist  aber 
immer  noch  unregelmässig.  Athemnoth  immer  noch  vorhanden.  Diese 
Pulsverlangsamung  ist  aber  von  kurzer  Dauer;  nach  wenigen  Tagen  wird 
der  Puls  wieder  frequenter  und  vollkommen  dikrot. 

Pulscurve  vom  19.  Mai  1893  9  Uhr  Vormittags: 
0,65  —  0,47  —  0,53  —  0,57  —  0,69  —  0,7 1  —  0,70  —  0,6 1  —  0,64  —0,63— 
0,51—0,50  —  0,42  —  0,61  —  0,58  —  0,66  —  0,57—0,54  —  0,52—0,42- 
0,56  —  0,68  —  0,50  —  0,57  —  0,55  —  0,48  —  0,44  —  0,71—0,57—0,48. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,569  Secunden  =  105,5  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  19.— 26.  Mai  wieder  Digitalin.  ver.  4  mal  0,004  Grm.  pro  die. 

Pulscurve  vom  27.  Mai  1893  10  Uhr  20  Minuten  Vormittags: 
0,74  —  0,60  —  0,9 1  —  0,72  —  0,54  —  0,38  —  0,87  —  0,79  —  0,65  —0,83— 
0,84  —  0,62  —  0,73  —  0,57  —  0,50  —  0,63  —  0,53  —  0,57  —  0,66  —0,64— 
0,47  —  0,41  —  0,78  —  0,86  —  0,87  —  0,65  —  0,64  —  0,75. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,670  Secunden  —  88,8  Pulse 
pro  Minute. 

Der  Puls  ist  also  langsamer,  aber  auch  von  besserer  Beschaffen- 
heit geworden.  Tod  am  2.  Juni  durch  doppelseitige  Aspirationspneumonie. 

In  diesem  Falle  hat  also  Infus.  Digital,  gewirkt,  nachdem  Digi- 
talin seine  Wirkung  versagt  hatte;  später  erwies  sich  eine  zweite 
Digitalincur  als  ebenfalls  wirksam. 

Fall  25.  Adolf  Schmid,  Landjäger,  39  J.  alt.  Eintritt  15.  Juli 
1893.  Pleuritis  exsudat.  sin.  Pat.  erkrankte  vor  14  Tagen  mit  Seiten* 
stechen,  Husten  ohne  Auswurf,  Dyspnoe.  Seit  einigen  Tagen  nehmen 
die  Athmungsbeschwerden  zu. 

Status.  Puls  90,  regelmässig,  von  guter  Beschaffenheit  Herz- 
grenzen  wegen  des  pleuritischen  Exsudats  nicht  genau  festzustellen.  Innere 
Grenze   2  Cm.  nach   rechts  vom  linken  Sternalrand.     Ueber  der  linken 
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Thoraxhälfte  überall  Dämpfung.    Vorn  bis  zur  4.  Rippe  gedämpft  tym- 
panitißcher  Schall.  —  Punction  des  Exsudates. 

Bis  Anfang  August  bleibt  der  Zustand  mit  mehr  oder  weniger  Be- 
schwerden ungefähr  derselbe.  Zu  dieser  Zeit  begann  der  Puls,  der  bis 
dahin  immer  gut  war,  weich  und  frequent  zu  werden. 

Pulscurve  vom  3.  August  1893  10  Uhr  Vormittags: 
0,46  —  0,48  —  0,46  —  0,48  —  0,53  —  0,50  —  0,55  —  0,53  —  0,48—0,5 1  — 
0,52  —  0,48  —  0,51—0,52  —  0,48  —  0,47—0,48  —  0,48  —  0,47—0,49— 
0,48  —  0,46  —  0,49  —  0,49  —  0,48  —  0,50  —  0,5  5  —  0,48  —  0,5 1—0,52. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,495  Secunden  =  121,2  Pulse 
pro  Minute. 

Vom  3. — 9.  August  bekommt  Pat.  Digitalin.  ver.  4  mal  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  9.  August  1893  8  Uhr  40  Minuten  Vormittags: 
0,5 1  —  0,49  —  0,47  —  0,49  —  0,46  —  0,47  —  0,43  —  0,47  —  0,46—0,47— 
0,48  —  0,49  —  0,46  —  0,47  —  0,49—0,44  —  0,49  —  0,48  —  0,49—0,48— 
0,46  —  0,47  —  0,48  —  0,45  —  0,47—0,49  —  0,47  —  0,48  —  0,48-0,42. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,472  Secunden  =  127,6  Pulse 
pro  Minute. 

Die  Frequenz  wurde  durch  Digitalin  nicht  beeinflusst;  dagegen 
wurde  der  Rhythmus  wieder  vollständig  regelmässig. 

Vom  9. — 13.  August  erhält  Pat  2  Digitalisinfuse  von  1,5  :  200  5  mal 
täglich  20  Ccm. 

Pulscurve  vom  13.  August  1893  9  Uhr  20  Minuten  Vormittags: 
0,58  —  0,58  —  0,59  —  0,55  —  0,66  —  0,59  —  0,64  —  0,60  —  0,64  —0,67— 
0,66  —  0,68  —  0,54  —  0,56  —  0,64  —  0,57  —  0,57  —  0,52  —  0,54  —0,52— 
0,58  —  0,56  —  0,51  —  0,52  —  0,48  —  0,54  —  0,58  —  0,54  —  0,60—0,54. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,578  Secunden  =  103,8  Pulse 
pro  Minute. 

Auf  Digitalisinfus  wurde  der  Puls  langsamer;  zu  dieser  Zeit  aber 
kehrte  die  Temperatur,  welche  bis  dahin  Abends  immer  über  38° 
betrug,  auf  die  Norm  zurück.  Es  muss  also  dahingestellt  bleiben, 
ob  die  Wirkung  auf  den  Puls  dem  Digitalisinfuse  allein  zuzuschrei- 
ben ist. 

Fall  28.  Joh.  Hodel,  Holzhauer,  41  J.  alt.  Eintritt  5.  August. 
Degener.  cordis.  Phthisis  pulmonum,  incip.  Delirium,  potator.  Pat.  klagt 
über  Kurzathmigkeit,  Herzklopfen  und  Husten,  welche  seit  6  Wochen 
bestehen.  Daneben  leidet  Pat.  an  Kopfweh,  Schwindel  und  Schlaf- 
losigkeit. 

Statu 8.  Puls  hie  und  da  aussetzend,  Athmung  frequent  (30).  Herz: 
Grenzen  normal.    Töne  dumpf.    Urin  schwach  eiweisshaltig. 

Pulscurve  vom  5.  August  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,52  —  0,67  —  0,79—0,46—0,61  —  0,48  —  0,56  —  0,52  —  0,38—0,41  — 
0,65  —  0,76  —  0,49  —  0,43  —  0,77  —  0,55  —  0,75  —  0,52  —  0,63—0,54— 
0,34  —  0,38  —  0,44  —  0,50  —  0,88  —  0,39  —  0,44  —  0,72  —  0,43— 0,5 1. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,53 1  Secunden  =  118  Pulse 
pro  Minute. 

Deutsches  Archiv  f.  klin.  Mediein.    LII.  Bd.  34 
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Pat.  erhält  vom  £.— 10.  August  Digitaiin.  ver.  tägl.  4  mal  0,004  Grm. 

Pulscurve  vom  10.  August  1893  9  Uhr  30  Minuten  Vormittags: 
0,70  —  0,6 1  —  0,62  —  0,60  —  0,57  —  0,55  —  0,58  —  0,8 1  —  0,85  —0,60— 
0,67  —  0,47  —  0,82  —  0,81—0,74  —  0,91—0,96  —  0,66—0,81—0,54— 
0,46  —  0,65  —  0,72  —  0,68  —  0,58  —  0,49  —  0,56. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,66b  Secunden  =  89,8  Pulse 
pro  Minute. 

Am  7.  August  stellten  sich  die  ersten  Symptome  eines  alkoholischen 
Deliriums  ein,  welches  fortwährend  zunahm  und  am  10.  August  seinen 
Höhepunkt  erreichte.  Pat.  sehr  unruhig,  gesticulirt  und  spricht  unauf- 
hörlich, bekommt  Cognac  und  Chloralhydrat.  Daneben  vom  10. — 14. 
August  2  mal  1  Infus.  Digital  1,5  :  200,0  5  mal  täglich  20  Cctn. 

Pulscurve  vom  14.  August  1893  8  Uhr  15  Minuten  Vormittags: 
0,90—1,15  —  0,76  —  0,87  —  0,73—1,34  —  0,85—1,41  —  1,00—0,80  — 
0,98—1,15  —  1,29  —  0,72  —  1,03  —  0,59  —  0,68—1,14  —  1,15. 

Dauer  einer  Pulsation  durchschnittlich  0,972  Secunden  =  61,7  Pulse 
pro  Minute. 

Am  14.  August  ist  Pat.  wieder  ruhig.  Neben  der  Digitaliswirkung 
mag  also  auch  dieser  Umstand,  sowie  das  Chloralhydrat  zur  Verlang- 
samung  des  Pulses  beigetragen  haben. 


Stellen  wir  nun  die  Resultate  dieser  13  Beobachtungen  tabella- 
risch zusammen. 


14 

15 

16 
17 

18 
19 

20 


Diagnose 


Rheumat.  acut. 
Endo- u.Perioaxd 


Myocard.  fibrosa. 


Pericard.  exsud. 


Endo-  und  Myo- 
carditis. 


Rheumat.  acut. 
Vit.  cordis. 

Hydro-Pneumo- 
thorax.   Phthisis. 

Vitium  cordis. 


Pulszahl 


Tor 
Digitaiin 


123,5 

102 

121,2 
72,1 

131 

107,7 

93,6 


nach 
Digitaiin 


102,5 

82,1 

119,5 
71,8 

98,2 
102,7 

92,7 


nach 
Digitalis- 
infus 


104 

87,6 

119,3 
64 

96,9 
99,3 

88,4 


Bemerkungen 


Nach  Digitaiin  Aufhören  der  Dys- 
pnoe.  Puls  dikrot. 

Nach  Digitalisinfus:  Puls  bleibt 
dikrot  und  weioh. 

Nach  Digitaiin :  am  20.  April  deut- 
liche Besserung  des  Pulses. 

Nach  Digitalisinfus  keine  Besse- 
rung. 

Nach  Digitaiin  keine  Besserung. 

Nach  Digitalisinfus:  Beschaffenheit 
und  Frequens  des  Pulses  bleiben 
gleich. 

Puls  bleibt  trotz  Digitaiin  und  Digi- 
talisinfus unregelmasaig.   Todu 

Naoh  Digitaiin  wird  der  Pols  ge- 
spannter. 

Nach  Digitalisinfus  keine  bessere 
Wirkung. 

Weder  nach  Digitaiin,  noch  nach 
Digitalisinfus  eine  wesentliche 
Besserung. 

Keine  Wirkung,  weder  von  Digit. 
ver.,  noch  tod  Digitalisinfus. 
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Pulszahl 


Diagnose 


vor 
Digitalin 


nach 
Digitalin 


nach 

Digitalis- 

infus 


Bemerkungen 


21 

22 
23 

24 

25 

26 


Degener.  oordis. 


Myooard.  obron. 
Degener.  oordis. 

Phthißis  pulmoD, 


Vitium  et  degener. 
cordis. 


Pleuritis  ezsudat. 


Degener.  cordis. 
Delir.  potat. 


108,7 

117,4 
101,2 


99,2 
105,5 


121,1 
113 


82,3 

88,1 
107,0 


105,3 
89,6 


127,6 
89,8 


94,2 

81,1 
110,5 

72,5  , 


Nach  Digit.  ver.  Besserung.  Puls 
gespannter,  Dyspnoe  dauert  fort 

Nach  Digitalisinfus  keine  Besse- 
rung. 

Nach  Digit.  ver.  leichte  Besserung, 
Puls  bleibt  unverändert. 

Nach  DigitaHtinfus  leichte,  schnell 
vorübergehende  Besserung  des 
Pulses. 

Weder  naoh  Digit.  ver.,  noch  nach 
Digitalisinfus  irgend  welche  Bes- 
serung. 

Nach  Digit.  ver.  Puls  gespannter, 
aber  nicht  langsamer  und  nicht 
regelmässiger. 

Nach  DigitaHtinfus  vorübergehende 
Besserung  des  Pulses.  2.  Yersuoa 
mit  Digit.  ver.  zeigt  ebenfalls 
Wirksamkeit. 

Nach  Digit.  ver.  Rhythmus  regel- 
mässig. 

Naoh  Digitalisinfus  Verlangsamung, 
fällt  aber  mit  der  Temperatur- 
abnahme zusammen. 

Neben  der  Digitaliswirkung  kann 
das  Aufhören  des  Deliriums  und 
die  Wirkung  des  Chlorais  zur  Puls- 
verlangsamung  beigetragen  haben. 

Diese  Zahlen  sind  ebenso  unzweideutig,  als  die  der  ersten  Serie. 
Von  13  Fällen  sind  10,  bei  welchen  das  Infus  keine  oder  nur  eine 
unbedeutende  Wirkung  ausübte. 

Im  Falle  24  blieb  zunächst  Digital,  verum  wirkungslos,  während 
das  Infus  eine  deutliche  Wirkung  entfaltete.  Diese  Wirkung  war  aber 
von  kurzer  Dauer,  und  als  zum  zweiten  Male  Digitalin  verabfolgt 
wurde,  liess  sich  ebenfalls  eine  bedeutende  Herabsetzung  der  Puls- 
frequenz erzielen. 

Im  Falle  25,  wo  Digitalinum  verum  wirkungslos  blieb  und  Digi- 
talisinfus sich  wirksam  erwies,  fällt  das  Ende  der  Digitalisinfus- 
Periode  mit  dem  Abfall  des  Fiebers  zusammen. 

Endlich  im  Fall  26  läset  sich  eine  deutliche  Wirkung  des 
Digitalin.  verum  constatiren.  Durch  Digitalisinfus  wird  allerdings 
die  Pulsfrequenz  noch  mehr  herabgesetzt.  Da  aber  das  Ende  der 
Digitalisinfu8-Periode  mit  dem  Ende  eines  Anfalls  von  Delirium  tre- 
mens zusammenfällt,  lässt  sich  der  Antheil  der  Digitaliswirkung  in 
diesen  beiden  Fällen  nicht  genau  feststellen. 

Aus  unseren  sämmtlichen  Versuchen  können  wir  also  den  Schluss 

31* 
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ziehen,  dass  sowohl  in  qualitativer  wie  in  quantitativer  Beziehung 
wir  keinen  Grund  haben,  dem  Infase  den  Vorzug  gegenüber  der 
Reinsubstanz  zu  geben. 

Ein  wesentlicher  Punkt  bei  der  Darreichung  des  Digit.  verum 
beruht  in  der  Art  und  Weise  seiner  Verordnung;  wir  haben  den 
Eindruck  gehabt,  dass  wiederholte  kleine  Dosen  besser  und  schneller 
wirken,  als  grössere  Dosen  in  längeren  Pausen  verabreicht.  —  Wir 
haben  gewöhnlich  Dosen  von  16 — 20  Mgrm.  angewendet,  sind  aber 
auch  in  einigen  Fällen  (siebe  Pf  äff,  1.  c.  S.  32)  zu  Dosen  von  40  Mgrm. 
in  24  Stunden  gestiegen,  ohne  nnangenehme  Nebenwirkungen  beob- 
achtet zu  haben.  In  vielen  Fällen  wurde  das  Mittel  längere  Zeit, 
Wochen  hindurch  verabreicht,  ohne  dass  wir  jemals  nur  eine  Spnr 
einer  cumulirenden  Wirkung  beobachtet  hätten. 

Die  eben  mitgetheilten  Versuche  wurden  auf  der  medicinischen 
Klinik  des  Herrn  Prof.  Immermann  in  Basel  unter  der  stetigen 
Gontrole  des  Herrn  Privatdocent  Dr.  Jaquet,  Assistenzarzt  der  Klinik, 
ausgeführt.  Beiden  Herren  erlaube  ich  mir  an  dieser  Stelle  meinen 
verbindlichsten  Dank  auszusprechen. 


XXV. 

Ueber  relative  Insufficienz  der  Lungenarterienklappen 
bei  Mitralstenose. 

Von 

Dr.  med«  J.  Pawlnskl, 

Oberprimarant  am  Hospital  zum  Heiligen  Geist  in  Warschau. 

Dass  eine  relative  Insafficienz  der  Herzklappen  vorkomme!  damit 
sind  die  Klinicisten  bereits  allgemein  einverstanden.  Dieselbe  wurde 
zuerst  für  die  Tricuspidalis,  dann  für  die  Mitralis  and  schliesslich  für 
die  Semilanarklappen  der  Aorta  festgestellt.  Was  die  Pulmonalarterie 
anbelangt,  so  bietet  dieselbe  für  die  Entstehung  einer  relativen  Klappen- 
insufficienz  weniger  günstige  Bedingungen,  als  die  Aorta,  und  dies 
hauptsächlich  deshalb,  weil  sie  der  Arteriosklerose  weniger  ausgesetzt 
ist.  Daher  besitzen  wir  nur  sehr  wenige  genau  beobachtete  Fälle 
dieses  Klappenfehlers.  Selbst  in  der  ausführlichen  Studie  von  Prof. 
Gerhardt1)  über  die  Schlussunfähigkeit  der  Pulmonalarterienklappen 
—  Vortrag,  gehalten  im  Jahre  1892  auf  dem  Congress  der  deutschen 
Aerzte  zu  Wiesbaden  —  fand  ich  blos  eine  kurze  Notiz  über  die  rela- 
tive Insufficienz  dieser  Klappen.  Dieser  Autor  erwähnt  blos  die  Mög- 
lichkeit des  Vorhandenseins  eines  derartigen  Klappenfehlers,  indem 
er  hinzufügt,  dass  letzterer  mit  Bestimmtheit  nur  in  Rokitansky^ 2) 
Falle  anzunehmen  ist,  dagegen  in  GilewskiV)  Falle  derselbe  nur 
zu  vermuthen  ist  Prof.  Litten  giebt  in  den  Charitö- Annalen 4)  eine 
genaue  Schilderung  einer  relativen  Insufficienz  der  Lungenarterien- 
klappen, durch  Ansiedlung  von  Echinococcusblasen  an  der  Theilungs- 
stelle  der  Pulmonalis  entstanden.  Die  Folge  dieses  Hindernisses  war 
eine  so  hochgradige  Dilatation  der  Arterie,  dass  die  Semilunarklappen 
nicht  mehr  im  Stande  waren,  das  arterielle  Ostium  zur  Zeit  der  Dia- 
stole gehörig  zu  Bchliessen.   (Es  war  an  der  linken  Seite  des  Sternum 

1)  Verhandlungen  des  IX.  Congresses  für  innere  Medicin:  „Ueber  Schluss- 
unfähigkeit der  Lungenarterienklappen".  Wiesbaden  1892. 

2)  Ueber  eine  der  wichtigsten  Krankheiten  der  Arterien.   Wien  1892. 

3)  Wiener  med.  Wochenschr.  1868.  Nr.  33-38. 

4)  III.  Jahrgang.  S.  182.   Berlin  1878. 
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neben  einem  von  der  Verengerang  des  Lumens  der  Arterie  in  deren 
oberem  Abschnitte  abhängigen  systolischen  Geräusche  auch  ein  lautes 
langgezogenes,  im  2.  Intercostalraum  wahrnehmbares  Geräusch  zu 
hören,  das  ebenfalls  im  3.  und  4.  Intercostalraum,  wenn  auch  etwas 
schwächer,  zu  vernehmen  war.  Die  Leichenuntersuchung  hat  eine 
ziemlich  hochgradige,  mit  einer  Dilatation  einbergehende  Hypertrophie 
der  rechten  Kammer  nachgewiesen.) 

Ueber  die  relative  Insufficienz  der  Luogeuarterienklappen,  die  mit 
einer  Stenose  des  linken  venösen  Ostium  in  einem  innigen  Zusammen- 
hange und  nicht  auf  sklerotische  Veränderungen  der  Intima  zurück- 
zuführen wäre,  habe  ich  in  der  mir  zugänglichen  Literatur  trotz  sorg- 
fältiger Nachsuchungen  keine  Notiz  finden  können.  Dieser  Umstand 
war  es,  der  mich  zur  Veröffentlichung  dieser  Arbeit  veranlasste  in 
der  Ueberzeugung,  dass  dieselbe  in  differentielldiagnostischer  Hinsicht 
nicht  ohne  Belang  sein  wird. 

Bekanntlich  gelten  ein  präsystolisches  oder  diastolisches  Geräusch, 
eine  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltons,  eine  Vergrösserung  der  Däm- 
pfung in  querer  Dimension  (nach  rechts)  gewöhnlich  als  typische  physi- 
kalische Zeichen,  auf  welche  die  Diagnose  der  Mitralstenose  ge- 
gründet wird. 

Ausser  diesen  Erscheinungen  habe  ich  mehrmals  das  Vorbanden- 
sein eines  diastolischen  Geräusches  am  linken  Sternalrande  in  der 
Höhe  des  3.,  zuweilen  des  4.  Intercostalraumes  constatirt;  dieses  Ge- 
räusch war  ebenfalls,  wenn  auch  schwächer,  in  der  ParaSternallinie 
und  im  2.  Intercostalraum  wahrzunehmen.  Im  Allgemeinen  kann  man 
sagen,  dass  dasselbe  sich  hauptsächlich  in  der  oberen  linken  Hälfte 
des  Thorax  verbreitete,  die  rechte  Seite  des  Sternum  nicht  überschrei- 
tend; dagegen  habe  ich  dasselbe  an  der  für  die  Anscultation  der  Aorta - 
Semilunarklappen  üblichen  Stelle,  das  ist  im  2.  rechten  Intercostal- 
raum, coDStant  vermisst. 

Den  Charakter  dieses  Geräusches  anbetreffend,  so  bietet  dasselbe 
dieselben  Eigenschaften,  wie  das  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen 
auftretende:  dasselbe  ist  langgezogen,  streckt  sich  über  einen  bedeu- 
tenden Theil  der  grossen  Herzpause  aus,  dieselbe  zuweilen  sogar  voll- 
ständig ausfüllend.  Zudem  ist  dasselbe  blasend,  pflegt  entweder  gleich- 
zeitig mit  dem  2.  Tone  oder  unmittelbar  nach  demselben  aufzutreten. 
Der  2.  Pulmonalton  ist  dann  stark  accentuirt.  In  aufrechter  Stellung 
des  Patienten  tritt  dieses  Geräusch  stärker  hervor.  Der  Puls  bietet 
nicht  die  Eigenschaften  eines  schnellenden,  hüpfenden  Pulses. 

Das  in  Rede  stehende  diastolische  Geräusch  trat  gewöhnlich  bei 
jungen,  gut  genährten  Individuen,  vorwiegend  bei  mit  einer  compen- 
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flirten  Mitralstenose  behafteten  Frauen  anf.  Aach  trat  dasselbe  keines- 
wegs constant  anf:  es  ist  manchmal  einige  Tage  .oder  Wochen  lang 
wahrzunehmen,  um  wiederum  für  längere  Zeit  zu  schwinden  oder  für 
eine  kurze  Zeitdauer  aufzutauchen. 

Ein  das  Auftreten  des  Geräusches  und  die  Steigerung  seiner  Inten- 
sität begünstigender  Umstand  ist  jede  Vergrösserung  der  Widerstände 
im  kleinen  Kreislauf,  wie  sie  z.  B.  infolge  eines  dem  Herzfehler  sich 
hinzugesellenden  Bronchialkatarrhs,  einer  exsudativen  Pleuritis  u.  s.  w. 
eintritt. 

Was  die  Färbung  der  äusseren  Hautdecken  anbelangt,  so  bietet 
dieselbe  trotz  vorhandener  relativer  Insufficienz  der  Lungenarterien- 
klappen keine  Veränderungen  dar.  Gerhardt  führt  ebenfalls  an, 
dass  selbst  bei  organischer  Insufficienz  der  Klappen  dieser  Arterie, 
falls  dieselbe  compensirt  ist,  die  Cyanose  für  gewöhnlich  nicht  auftritt. 
Es  liegt  jetzt  die  Frage  nahe,  auf  was  dieses  diastolische  Ge- 
räusch zurückzuführen  sei. 

Bekanntlich  tritt  bei  Stenose  des  linken  venösen  Ostium  eine 
hochgradige  Stauung  nicht  nur  im  linken  Vorhof,  sondern  auch  im 
kleinen  Kreislauf  auf;  infolgedessen  kommt  es  zu  einer  hochgradigen 
Blutdrucksteigerung  in  der  Arteria  pulmonalis.  Deshalb  schliesst  wäh- 
rend der  Diastole  die  rückkehrende  Blutwelle  mit  grosser  Kraft  die 
Semilunarklappen,  infolgedessen  eine  Steigerung  des  2.  Tons  zu  Stande 
kommt.  Sobald  jedoch  die  Widerstände  im  Lungenkreislauf  bald  in- 
folge eines  höheren  Grades  von  Stenose,  bald  infolge  krankhafter 
Processe  in  den  Bronchien  oder  in  den  Lungen  selbst  grösser  wer- 
den, erreicht  der  Blutdruck  in  der  Arteria  pulmonalis  einen  sehr 
hohen  Grad.  Befindet  sich  zugleich  die  rechte  Kammer  in  einem  Zu- 
stande von  Hypertrophie  und  besitzt  sie  eine  genügende  Kraft,  dann 
stösst  die  während  der  Systole  aus  der  Kammer  in  die  Arterie  ge- 
schleuderte Blutwelle  bei  ihrer  Rückkehr  äusserst  heftig  an  die  Arterien- 
wandungen, das  Ostium  erweiternd.  So  werden  die  Semilunarklappen 
nicht  mehr  im  Stande,  die  Oeffnung  genau  zu  schliessen:  das  Blut 
fliesst  in  die  Kammer,  das  Zustandekommen  eines  diastolischen  Ge- 
räusches veranlassend.  Es  bildet  sich  kurzweg  eine  relative  Insuffi- 
cienz heraus.  Da  jedoch  die  Klappen  intact  sind,  so  kann  gleichzeitig 
auch  der  2.  Ton  neben  dem  Geräusche  existiren  oder  dem  letzteren 
vorausgehen.  Kommt  doch  das  Gleiche  zuweilen  auch  bei  der  wahren 
Insufficienz  der  Aortenklappen  vor,  sobald  eine  der  Klappen  keine 
krankhaften  Veränderungen  darbietet.  Schliesslich  kann,  wie  es  Ger- 
hardt selbst  bei  durch  anatomische  Veränderungen  hervorgerufener 
Insufficienz  der  Lungenarterienklappen  beobachtet  hat,  neben  dem 
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Tone  auch  ein  diastolisches  Geräusch  vorhanden  sein.  Die  klinische 
Erfahrung  hat  ans  gezeigt,  dass  das  diastolische  Geräusch  unter  der 
Einwirkung  von  Digitalis  anfangs  an  Intensität  zunahm ;  später  aber, 
in  dem  Maasse,  als  die  Wirkung  dieses  Mittels  sich  auf  den  N.  vagus 
(verlangsamter  Puls)  geltend  machte,  nahm  das  Geräusch  an  Intensität 
ab  und  verschwand  häufig  vollständig  für  eine  längere  Zeit ;  es  hinter- 
blieb blos  eine  bedeutende  Verstärkung  des  2.  Tones. 

Wie  läset  sich  dieses  Ereigniss  erklären? 

Anfangs  gewinnen  die  Gontractionen  der  rechten  Kammer  infolge 
der  erregenden  Einwirkung  der  Digitalis  auf  den  Herzmuskel  an  Kraft, 
daher  wird  die  Lungenarterie  während  der  Diastole  einer  stärkeren 
Ausdehnung  ausgesetzt,  und  die  relative  Insufficienz  nimmt  grössere 
Dimension  an.  Später,  sobald  der  Blutdurchtritt  aus  dem  linken  Vor- 
hof in  die  Kammer  durch  das  verengerte  Ostium  infolge  der  verlang- 
samenden und  regierenden  Einwirkung  der  Digitalis  freier  wurde, 
sinkt  der  Blutdruck  im  Vorhof,  überhaupt  im  ganzen  kleinen  Kreis- 
lauf. Die  aus  der  rechten  Kammer  in  die  Lungenarterie  gelangende 
Blutwelle  stösst  auf  geringere  Widerstände  und  kehrt  unter  einem 
geringeren  Druck  in  der  Richtung  nach  dem  Herzen  zu,  an  die  Semi- 
lunarklappen  schlagend,  zurück;  sie  ist  also  noch  im  Stande,  eine 
Verstärkung  des  2.  Tones  herbeizuführen,  ist  jedoch  zu  schwach,  am 
die  Elasticität  der  Arterien  wand  angin  zu  bekämpfen  und  eine  Klappen- 
insufficienz  herbeizuführen. 

Was  die  Grösse  des  in  der  Pulmonalis  vorhandenen  Blutdruckes 
anbetrifft,  so  liegt  darüber  nichts  Sicheres  vor.  Die  directen  Messungen 
durch  Einbringen  eines  Manometers  in  die  Pulmonalis  führen  zu  irr- 
tümlichen Schlüssen,  weil  in  solchen  Fällen  eine  Eröffnung  der  Brust- 
höhle und  Einrichtung  von  künstlichem  Athmen,  also  Handgriffe,  not- 
wendig wären,  welche  die  Girculationsverhältnisse  im  kleinen  Kreislauf 
ändern.  Es  ist  also  sicherer  über  die  Grösse  des  in  Rede  stehenden 
Blutdruckes  zu  schliessen,  indem  man  den  Blutdruck  im  rechten  und 
linken  Ventrikel  vergleicht,  oder  indem  man  die  Differenz  in  der  Dicke 
der  Wandungen  der  Aorta  und  der  Pulmonalis  in  Betracht  zieht 

So  ist  nach  Marey  die  Contraction  der  linken  Kammer  ungefähr 
3  mal  energischer,  als  die  der  rechten.  Bekanntlich  hängt  die  Energie 
der  Contraction  von  dem  Widerstände  in  derjenigen  Arterie  ab,  welche 
vom  Ventrikel  mit  Blut  versorgt  wird.  Daraus  folgt  der  Schlags,  dass 
der  Blutdruck  in  der  Lungenarterie  ungefähr  3  mal  niedriger  ist,  als 
in  der  Aorta.  Ziehen  wir  also  in  Betracht,  dass  wir  in  Fällen  von 
Mitralstenose,  von  denen  oben  die  Rede  war,  bei  der  Section  eine 
hochgradige  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  constatirt  haben,  dass 
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der  linke  Ventrikel  sich  blos  als  ein  kleines  Anhänget  derselben  dar- 
stellte, so  wird  uns  klar,  dass  angesichts  einer  so  gesteigerten  Energie 
der  Kammer  auch  die  Verhältnisse  des  Blutdruckes  in  der  Lungen- 
arterie eine  Aenderung  erlitten  haben.  Bei  der  hochgradigen  Diffe- 
renz in  der  Dicke  der  Wandungen  der  Pulmonalis  und  der  Aorta,  an- 
gesichts des  im  rechten  Ventrikel  gesteigerten  Blutdruckes  kann  es 
leicht  zu  einer  Auseinanderziehung  des  Ostium  der  Pulmonalis  resp. 
zu  einer  Insufficienz  der  Semilunarklappen  kommen.1) 

Folgende  Beobachtungen  mögen  als  Illustration  zu  dem  oben  Ge- 
sagten dienen. 

1.  BeebacaUig.    Stenosis  ostii  venosi  sinistri. 

Fraulein  Kr. . . .,  22  J.  alt,  klagt  über  heftiges  Herzklopfen,  das 
zuweilen  anfallsweise  nach  der  geringsten  Körper-  und  Gemüthsbewegung 
u.  s.  w.  aufzutreten  pflegt.  Als  Kind  machte  sie  keine  Krankheiten  durch, 
war  aber  von  jeher  anämisch,  machte  wegen  Scrophulose  einige  Jahre 
hindurch  eine  Cur  in  salz-  und  jodhaltigen  Bädern. 

Mittelmässiger  Bau.  Guter  Ernährungszustand.  Ziemlich  reichliches 
Fettpolster.  Leicht  anämische  Schleimhäute.  Puls  90,  mittelstark,  ziem- 
lich gespannt.  In  den  Lungen  war  nichts  Abnormes  zu  finden.  Spitzen- 
stoss  kräftig,  im  5.  Intercostalraum  in  lin.  m.  8.  hervortretend.  Im  All- 
gemeinen sind  die  Herzcontractionen  kräftig,  unter  der  Hand  fühlbar. 

Die  Dämpfung  ist  in  longitudinaler  Richtung  vergrössert:  die  obere 
Grenze  befindet  sich  an  der  4.  Rippe,  die  linke  1  Cm.  ausserhalb  der 
Mamillarlinie.  Die  untere  Grenze  verläuft  längs  des  6.  Intercostalraumes, 
die  rechte  überschreitet  um  ein  Unbedeutendes  den  linken  Sternalrand. 

An  der  Spitze  ist  ein  deutliches,  langgezogenes  präsystolisches  Ge- 
räusch, das  sich  im  Beginn  der  Systole  zu  verlieren  scheint,  zu  hören. 
Ueber  der  Herzbasis  sind  die  Töne  rein,  der  2.  Pulmonalton  ist  stark 
accentuirt.  In  der  Höhe  des  4.  Intercostalraumes,  dicht  am  linken  Sternal- 
rande,  geht  der  2.  Ton  in  einer  circumscripten  Strecke  am  Ende  in  ein 
langgezogenes  blasendes  Geräusch  über,  das  demjenigen  vollständig  analog 
ist,  welches  über  der  Herzbasis  bei  Aorteninsufficienz  wahrzunehmen  ist. 
Dieses  Geräusch  schwindet  in  der  Richtung  nach  oben  und  rechts,  das- 
selbe ist  noch  hörbar,  wenn  auch  sehr  schwach,  zwischen  der  Parasternal- 
und  der  linken  Mamillarlinie.  In  den  Halsarterien  ist  der  2.  Ton  vor- 
handen. Leber  etwas  vergrössert.  Verdauungsfunctionen  normal.  Menses 
treten  in  unregelmässigen  Zeitintervallen,  gewöhnlich  seltener  als  vier- 
wöchentlich auf,  sie  sind  überhaupt  spärlich. 

Obgleich  die  Patientin  unter  dem  Einflüsse  von  Brompräparaten  und 
SparteYn  vom  Herzklopfen  weniger  gequält  und  der  Puls  seltener  wurde 
(70 — 76  in  der  Minute),  so  war  doch  das  diastolische  Geräusch  an  der 
oben  erwähnten  Stelle,  nur  mit  verschiedener  Intensität,  viele  Wochen 
lang  zu  hören.  Es  waren  sogar  Tage  vorhanden,  in  denen  dieses  Ge- 
räusch gar  nicht  zur  Wahrnehmung  kam,  trotz  des  an  der  Herzspitze 
vorhandenen  präsystolischen  Geräusches. 

1)  Bei  Warmblütern  soll  der  Aortenblutdruck  200— 250  Mm.  Hg  betragen. 
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2.  BeftbtchtHBg.   Stenosis  ostii  ven.  sinistri  et  itisufficientia  v.  mitralis. 

Pr. . . .  Kat . . .,  18  J.  alt,  kam  ins  Hospital  im  Februar  1890,  in- 
dem sie  über  hauptsächlich  nach  Körperbewegungen  auftretendes  Herz- 
klopfen klagte.  Ausserdem  leidet  sie  an  häufigem  Nasenbluten.  Die  Menses 
kommen  selten,  kaum  3  mal  im  Laufe  eines  Jahres.  Sie  litt  weder  an 
Muskel-,  noch  an  Gelenkrheumatismus. 

Die  Patientin  ist  gut  gebaut  und  gut  genährt.  Puls  80,  ziemlich 
gespannt,  Blutwelle  mittelstark.  Die  physikalische  Untersuchung  der 
Lungen  ergab  nichts  Abnormes. 

Der  Spitzenstoss  befindet  sich  im  5.  Intercostalraum  in  lin.  m.  s. 
Die  Herzdämpfung  ist  nach  beiden  Dimensionen  vergrösser t:  die  obere 
Grenze  beginnt  an  der  4.  Rippe,  die  rechte  erreicht  die  Mitte  des  Sternum, 
die  linke  überschreitet  ein  wenig  die  linke  Mamillarlinie. 

Ueber  der  Herzspitze  ist  ein  präsystolisches  Geräusch  zu  hören ;  in 
dem  Maasse  aber,  als  wir  das  Stethoskop  in  der  Richtung  nach  links 
verrücken,  können  wir  das  Vorhandensein  eines  systolischen  Geräusches, 
das  am  lautesten  in  der  ParaSternallinie  im  4.  Intercostalraum  wahrnehm- 
bar ist,  constatiren.  In  der  Höhe  der  3.  Rippe  in  der  ParaSternallinie, 
wie  ebenfalls  etwas  tiefer  im  3.  Intercostalraum  am  linken  Sternalrand, 
ist  ein  lautes  diastolisches  Geräusch  wahrnehmbar.  Dasselbe  tritt  un- 
mittelbar nach  dem  2.  Tone,  zuweilen  gleichzeitig  mit  demselben  auf. 
An  der  Basis  sind  die  Herztöne  rein,  im  2.  linken  Intercostalraum,  in 
der  Nähe  des  Sternum,  ist  der  2.  Pulmonalton  verstärkt,  der  2.  Aortenton 
bietet  nichts  Besonderes  dar.  Ueber  den  Halsarterien  sind  beide  Töne 
zu  hören.  Seitens  der  Leber,  der  Milz  und  des  Verdauungstractus  waren 
wir  nicht  im  Stande,  etwas  Abnormes  zu  entdecken.  Die  Quantität  des 
Harns  ist  eine  genügende,  derselbe  enthält  weder  Eiweiss,  noch  Zucker. 

Das  links  vom  Sternum  im  3.  Intercostalraum  wahrnehmbare  dia- 
stolische Geräusch  erlitt  während  des  einige  Wochen  langen  Aufenthaltes 
im  Hospital  manche  Veränderungen  bezüglich  seiner  Intensität.  Von  offen- 
barem Einfiuss  auf  die  Steigerung  seiner  Intensität  waren  Körperbewe- 
gungen, Lagewechsel,  Herumgehen  im  Saale. 

Ich  habe  die  Patientin  vor  Kurzem  gesehen,  also  ungefähr  nach 
3  Jahren ;  dieselbe  fühlt  sich  wohl,  sieht  gut  aus,  hat  kein  Herzklopfen, 
keine  Athemnoth.  Das  diastolische,  früher  links  vom  Sternum  hörbare 
Geräusch  ist  nicht  mehr  zu  constatiren,  obgleich  die  Untersuchung  in 
verschiedenen  Körperlagen  vorgenommen  wurde.  Ueber  der  Herzspitze, 
wie  ebenfalls  in  der  ParaSternallinie,  in  der  Höhe  der  4.  und  5.  Rippe, 
ist  ein  deutliches  systolisches  Geräusch  zu  hören,  zuweilen  tritt  in  der 
Mamillarlinie  ein  sehr  schwaches  präsystolisches  Geräusch  auf. 

Die  Herzdämpfung  ist  in  querer  Dimension  in  der  Richtung  nach 
links  und  rechts  massig  vergrössert.  Die  Herzthätigkeit  ist  im  Allge- 
meinen eine  ziemlich  energische,  der  Puls  ziemlich  gespannt,  bietet  je- 
doch nicht  die  Eigenschaften  des  schnellenden,  hüpfenden  Pulses. 

Es  geht  aus  dem  Obigen  hervor,  dass  von  einer  Insufficienz  der 
Semilunarklappen  der  Aorta  in  diesem  Falle  nicht  die  Rede  sein  kann ; 
ferner,  dass  mit  der  Zeit  die  Insufficienz  der  Mitralis  in  erster  Linie 
hervortrat,  die  Stenose  erst  in  zweiter  Reihe  kam,  und  dass  das  von 
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der  relativen  Insufficienz  der  Pulmonalis  abhängige  diastolische  Ge- 
räusch vollständig  verschwand, 

3«  BetbachUig.    Stenosis  ostii  venosi  sinistri. 

B. . . . M. . . . ,  24  J.  alt,  Näherin,  kam  ins  Hospital  am  1 1.  Mai  1889 
wegen  Husten  und  wegen  bei  heftigeren  Körperbewegungen  und  Ermüdung 
leicht  auftretender  Athemnoth.  Die  Patientin  ist  schwach  gebaut  und 
schwach  ernährt.  Die  Blässe  der  Hautdecken  und  der  Schleimhäute  deuten 
auf  Anämie  hin. 

In  den  Lungen  war  nichts  Abnormes  zu  finden.  Der  starke ,  den 
Finger  hebende  Spitzenstoss  befindet  sich  im  4.  Intercostalraum ,  etwas 
nach  links  von  der  Lin.  m.  8.  Die  Herzdämpfung  ist  nach  beiden  Dimen- 
sionen vergrössert:  die  obere  Grenze  befindet  sich  an  der  4.  Rippe,  die 
rechte  erreicht  die  Mitte  des  Sternum,  die  linke  befindet  sich  1  Cm. 
ausserhalb  der  Mamillarlinie. 

Ueber  der  Herzspitze  ist  ein  deutliches  Schwirren  wahrzunehmen, 
ebendaselbst  ist  ein  präsystolisches  Geräusch  zu  hören,  das  fast  unmittel- 
bar in  das  systolische  übergeht.  Das  letztere  ist  jedoch  von  kurzer  Dauer, 
indem  es  blos  auf  den  Anfang  der  Systole  ankommt.  Ueber  der  Basis 
sind  die  Töne  rein,  der  2.  Ton  der  Pulmonalis  ist  sehr  kräftig,  so  dass 
er  sich  weit  über  die  linke  Thoraxhälfte  ausdehnt. 

In  den  Halsarterien  sind  anämische  Geräusche  nicht  wahrzunehmen. 
Puls  72,  rhythmisch,  mittelstark.  Milz  vergrössert.  Verdauung  ziemlich 
gut.  Menses  regelmässig.  Unbedeutendes  Oedem  der  unteren  Extremi- 
täten. Der  Harn  wird  in  sehr  kleiner  Menge  (circa  300  Ccm.)  entleert, 
enthält  weder  Eiweiss,  noch  Zucker,  reagirt  stark  sauer,  specifisches  Ge- 
wicht 1030. 

Mit  Rücksicht  auf  die  geringe  Harnsecretion  habe  ich  der  Patientin 
schwefelsaures  SparteYn  in  Pillen  k  0,06  pro  die  verordnet.  2  Tage  darauf 
trat  gleichzeitig  mit  der  Steigerung  der  Diurese  auf  1200 — 1500  Gem.  pro 
die  im  2.  linken  Intercostalraum  und  in  der  Höhe  der  3.  Rippe,  1  */2  his 
2  Cm.  ausserhalb  des  linken  Sternalrandes,  ein  sehr  deutliches,  in  der 
Richtung  nach  oben  und  links  gegen  die  Clavicula  zu  sich  ausdehnendes, 
diastolisches  Geräusch  auf.  Letzteres  war  im  2.  rechten  Intercostalraum 
und  überhaupt  rechts  vom  Sternum  nicht  zu  hören.  Ueber  der  Spitze 
blieb  das  präsystolische  Geräusch  wie  früher  unverändert. 

Bei  weiterem  Gebrauch  von  SparteYn  in  grösserer  Dosis  (bis  0,25 
pro  die)  wurde  das  an  der  linken  Seite  des  Sternum  hörbare  diastolische 
Geräusch  noch  deutlicher,  dehnte  sich  jedoch  über  die  rechte  Seite  des 
Sternum  nicht  aus.  Dabei  hat  jedoch  während  des  ganzen  beinahe  drei 
Wochen  langen  Aufenthaltes  der  Patientin  im  Hospital  der  Pulsschlag, 
obgleich  er  infolge  der  Anwendung  des  Mittels  an  Kraft  und  Fülle  ge- 
wonnen hat,  die  Charaktere  des  schnellenden,  hüpfenden  nicht  ange- 
nommen. 

Es  soll  ebenfalls  betont  werden,  dass  das  oben  erwähnte  diastolische 
Geräusch  keine  constante  Erscheinung  bildete ;  es  kamen  sogar  Tage  vor, 
in  denen  dasselbe  trotz  sorgfältiger  Auscultation  nicht  zu  entdecken  war, 
dann  wurde  dasselbe  von  dem  sehr  verstärkten  2.  Ton  der  Pulmonal- 
arterie  vertreten.  Dasselbe  wurde  am  häufigsten  vermisst,  als  der  Rhythmus 
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der  Herzbewegungen  unter  dem  Einfluss  grösserer  SparteYndosen  lang- 
samer und  der  Pulsschlag  seltener  wurde. 

Anfang  Juni  verliess  die  Patientin,  indem  sie  sich  besser  fühlte,  das 
Hospital. 

Nach  Ablauf  von  2  Monaten  kehrte  sie  wieder  in  die  Abtheilung 
zurück  mit  starkem  Fieber  und  Symptomen  von  Compensationsstörungen. 
Die  damals  vorgenommene  physikalische  Untersuchung  ergab  eine  fibri- 
nöse Pneumonie  im  unteren  Lappen  der  linken  Lunge,  eine  Flüssigkeits- 
ansammlung in  der  rechten  Pleura.  Die  Herzdämpfung  ist  nach  beiden 
Richtungen  hochgradig  vergrössert :  die  obere  Grenze  beginnt  bereits  an 
der  3.  Rippe,  die  rechte  überschreitet  ziemlich  bedeutend  den  rechten 
Sternalrand,  die  linke  befindet  sich  2  Cm.  ausserhalb  der  Lin.  m.  s.  Ueber 
den  Herzostien  sind  zuweilen  reine  Töne,  zuweilen  wieder  ein  präsysto- 
lisches Geräusch  zu  hören.  Ueber  der  Herzbasis,  besonders  im  2.  rechten 
Intercostalraum,  ist  ein  deutliches  systolisches  Geräusch  wahrzunehmen, 
welches  am  Sternum  in  der  Höhe  der  3. — 4.  Rippe  ebenfalls  zu  consta- 
tiren  ist.  Dasselbe  trat  während  des  2  Wochen  langen  Aufenthaltes  der 
Patientin  im  Hospital  mehrmals  im  2.  rechten  Intercostalraum  auf.  Eine 
Accentuirung  des  2.  Pulmonaltons  wurde  nicht  vernommen.  Milz  bedeu- 
tend vergrössert.  Puls  circa  100,  zeigt  die  Charaktere  eines  schnellen- 
den, hupfenden  Pulses. 

Die  Patientin  starb  nach  Ablauf  von  2  Wochen  infolge  zunehmender 
Oedeme  und  Herzerschöpfung. 

Die  Leichenuntersuchung  ergab:  Pleuritis  seroso- fibrinöse*  dextra. 
Pneumonia  cachecticorum  sinistra.  Stenosis  osiii  venosi  sinistri.  Endo- 
carditis  verrucosa  subacuta  valvulae  bicuspidalis,  tricuspidalis  et  valvu- 
larum  semilunarium  aortae.  Magna  hypertrophia  ventriculi  dextri.  Hepar 
muscatum.  Tumor  cyanoticus  lienis.  Induratio  cyanotica  renum.  Enteritis 
catarrhalis. 

Es  geht  aus  dem  Obigen  hervor,  dass  ausser  der  bei  Lebzeiten 
diagnosticirten  Pneumonie  und  Pleuritis  auch  eine  subacute  Endocar- 
ditis,  die  alle  Herzklappen  mit  Ausnahme  der  der  Pulmonalis  affi- 
cirte,  vorbanden  war;  die  Stenose  des  linken  venösen  Ostium  ist 
als  Folge  bereits  lange  abgelaufener  krankhafter  Veränderungen  der 
Bicuspidalis  anzusehen.  Das  zur  Zeit  des  letzten  Aufenthaltes  der 
Patientin  im  Hospital  von  uns  über  der  Herzbasis  und  links  vom 
Sternum  constatirte  Geräusch  ist  auf  die  Aorteninsufficienz  zurück- 
zuführen, die  sich  infolge  der  an  den  freien  Klappenrändern  ent- 
standenen Excrescenzen  herausgebildet  hat  Dieses  Geräusch,  so 
sehr  dasselbe  dem  von  uns  während  des  ersten  Aufenthaltes  der  Pati- 
entin im  Hospital  constatirten  diastolischen  Geräusche  ähnlich  war, 
zeigte  jedoch  insofern  eine  Abweichung  von  demselben,  als  es  nicht 
blos  links  vom  Sternum,  sondern  auch  am  Manubrium  sterni  und  an 
dessen  rechter  Seite  wahrnehmbar  war.  Ausserdem  zeichnete  es  sich 
durch  seine  Constanz  aus,  obgleich  es  bezüglich  seiner  Intensität  ver- 
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schiedene  Schwankungen  zeigte,  je  nach  der  Stärke  der  Herzcontrac- 
tionen  und  je  nach  dem  Arterienblutdrucke.  Der  Puls  behielt  fast 
bis  zu  den  letzten  Lebenstagen  die  Eigenschaften  des  schnellenden 
Pulses,  den  wir  während  der  ersten  Erkrankung  auch  nicht  einmal 
zu  Gesicht  bekamen. 

Es  liegt  jetzt  die  Frage  nahe,  ob  das  während  der  ersten  Unter- 
suchung der  Patientin  von  uns  constatirte  diastolische  Geräusch  eben- 
falls nicht  auf  die  Insufficienz  der  Semilunarklappen  der  Aorta  zu- 
rückzuführen wäre.  Dies  müssen  wir  bestimmt  verneinen,  und  wir 
führen  die  Ursache  dieses  Geräusches  auf  eine  relative  Insufficienz 
der  Pulmonalklappen  zurück.  Für  die  Richtigkeit  unserer  Vermutbung 
spricht  ausser  den  oben  citirten  klinischen  Thatsachen  auch  das  Er- 
gebniss  der  postmortalen  Untersuchung,  und  vor  Allem  die  enorme 
excentrische  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  und  die  Atrophie  der 
linken.  Die  Höhle  des  rechten  Ventrikels  war  2 — 3  mal  grösser,  als 
in  der  Norm,  und  der  Muskel  war  am  Durchschnitt  1,2—1,5  Cm.  dick. 
Die  linke  Kammer  befand  sich  im  Gegentheil  in  einem  Znstande  von 
Atrophie  und  stellte  sich  blos  als  kleines  Anhängsel  der  rechten 
Herzhälfte,  sein  Muskel  war  kaum  0,6  Gm.  dick.  Hätte  sich  die  In- 
sufficienz der  Aortenklappen  schon  längst,  noch  bevor  die  Patientin 
zum  ersten  Mal  ins  Hospital  eingetreten  ist,  herausgebildet,  so  sollten 
wir  eine  Hypertrophie  der  linken  Kammer,  und  nicht  eine  Atrophie, 
voraus  haben  und  dies  um  so  mehr,  als  es  sich  um  ein  jugendliches 
Individuum  handelte.  Ja,  es  lag  zwar  seit  längst  in  diesem  Falle 
zweifellos  eine  Stenose  der  Mitralis  vor,  die  bekanntlich  die  Hyper- 
trophie der  linken  Kammer  nicht  begünstigt;  wir  müssen  doch  hin- 
zufügen, dass  wir  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  sich  zur  Stenose 
eine  Aorteninsufficienz  hinzugesellt,  sehr  häufig  bei  Sectionen  eine 
Hypertrophie  der  linken  Kammer  fanden,  wenn  auch  natürlich  nicht 
in  demjenigen  Grade,  wie  dieselbe  bei  einem  reinen  uncomplicirten 
Klappenfehler  aufzutreten  pflegt.  Jedenfalls  war  ich  nicht  im  Stande, 
eine  Atrophie  in  solchen  Fällen  zu  constatiren. 

Was  die  Annahme  einer  relativen  Aorteninsufficienz  anbetrifft, 
so  ist  auch  dies  sehr  schwierig:  nicht  nur,  dass  die  Ursache  für  das 
Auftreten  eines  schnellenden,  hüpfenden  Pulses  fehlt,  sondern  auch 
mit  Bücksicht  auf  die  kleinen  Dimensionen  der  Aorta.  Die  innere 
Peripherie  derselben  betrug  an  der  Höhe  der  Semilunarklappen  5  Gm., 
höher  in  der  Nähe  des  Arcus  aortae  4  Gm. ;  es  wäre  also  eher  eine 
gewisse  Verengerung,  als  eine  Dilatation  anzunehmen. 

Die  Arteria  pulmonalis  stellte  sich  im  Gegentheil  bedeutend 
breiter  vor,  ihre  innere  Peripherie  betrug  an  der  Höhe  der  Klappen 
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8  Cm.,  hüber  oben,  2  Cm.,  oberhalb  der  Klappen  7,5  Cm.  Ziehen  wir 
dabei  die  hochgradige  Energie  der  rechten  Kammer,  die  durch  be- 
deutende Stenose  des  linken  venösen  Ostium  bedingte  Stauung  im 
Lungenkreislaufe,  schliesslich  die  Erweiterung  der  Pulmonalarterie  in 
Betracht,  so  haben  wir  genug  Anhaltspunkte,  die  temporäre,  relative 
Insufficienz  der  Pulmonalklappen  zu  erklären.  Sobald  die  Leistungs- 
fähigkeit des  rechten  Ventrikels  infolge  der  hinzugetretenen  Lungen* 
und  Brustfellentzündung,  wie  ebenfalls  infolge  subacuter  Endocar- 
ditis,  die  auch  die  Tricuspidalis  mitergriff,  untergraben  wurde  und  seine 
Energie  darniederlag ,  so  ist  es  leicht  verständlich,  dass  es  an  Be- 
dingungen für  die  Entstehung  des  diastolischen  Geräusches  in  der 
Pulmonalarterie  fehlte. 

4.  BeebtchUng.  Wir  führen  diesen  Fall  als  Beweis  an,  dass  das 
von  der  relativen  Insufficienz  der  Mitralklappen  abhängige  diastolische 
Geräusch  schwindet,  sobald  der  Herzfehler  in  den  Zustand  von  Com- 
pensationsstörung  übergeht. 

Marie  Rez . . .,  Wittwe,  36  J.  alt,  trat  ins  Hospital  Anfang  September 
1890  wegen  Herzklopfen  und  Athemnoth  ein.  Vor  einigen  Jahren  machte 
sie  einen  acnten  Gelenkrheumatismus  durch.  Im  vorigen  Winter  litt  sie 
an  einer  Lungen-  und  Brustfellentzündung  und  bekam  bereits  in  der  Re- 
convalescenz  einen  Anfall  von  Athemnoth,  mit  reichlichem  Blutspeien 
verbunden  (Infarctus).  Seit  einer  gewissen  Zeit  tritt  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten Oedem  auf. 

Die  Untersuchung  ergab:  Guter  Körperbau,  mittlere  Körperlänge. 
Puls  circa  80,  ziemlich  kräftig,  ja  sogar  gespannt.  Der  sichtbare  Spitzen- 
stoss  befindet  sich  im  5.  Intercostalraum  in  der  Lin.  m.  8.  Die  Herz- 
dämpfung ist  in  querer  Dimension  vergrössert:  die  rechte  Grenze  erreicht 
die  Mitte  des  Sternum,  die  linke  überschreitet  ein  wenig  die  linke  Ma- 
millarlinie. 

An  der  Herzspitze  —  Fr&nissement  cataire.  Die  Auscultation  über- 
zeugte uns  von  dem  Vorhandensein  eines  lauten  typischen  präsystolischen 
Geräusches,  der  stark  accentuirte  2.  Pulmonalton  geht  in  ein  langgezogenes 
Geräusch,  welches  dem  der  eigentlichen  Aorteninsufficienz  zukommenden 
ähnlich  ist,  über.  Dieses  diastolische  Geräusch  ist  hauptsächlich  am  linken 
Sternalrand  hörbar  und  tritt  am  deutlichsten  in  der  Höhe  der  4.  Rippe 
und  im  4.  Intercostalraum,  unweit  des  linken  Sternalrandes,  hervor.  Das- 
selbe ist  auch  im  3.  linken  Intercostalraum,  wenn  auch  schwächer,  wahr- 
zunehmen. Es  dehnt  sich  auch  in  der  Richtung  nach  der  Herzspitze  zu 
aus,  ohne  jedoch  die  letztere  zu  erreichen;  rechts  vom  Sternum  ver- 
schwindet dasselbe  vollständig.  Der  2.  Aortenton  ist  rein,  wenn  auch 
schwach.    An  den  Halsgeftlssen  ist  dieses  Geräusch  nicht  wahrzunehmen. 

Die  übrigen  Organe  schienen  normal  zu  sein.  Harn  in  massiger 
Quantität  (circa  1000  in  24  Stunden),  enthielt  weder  Eiweiss,  noch  Zucker. 

Das  links  vom  Sternum  wahrnehmbare  diastolische  Geräusch  erlitt 
während  des  Aufenthaltes  der  Patientin  im  Hospital  verschiedene  Schwan- 
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kungen  bezüglich  seiner  Intensität.  Ich  mnss  hier  betonen,  dass  dasselbe 
am  stärksten  war,  sobald  sich  infolge  unvorsichtigen  Verhaltens  der 
Patientin  ein  von  einem  starken  Husten  begleiteter  Bronchialkatarrh  hinzu- 
gesellte. Als  die  Patientin  nach  Zurücktreten  des  Bronchialkatarrhs  noch 
über  Eurzathmigkeit  und  Beengungsgefühl  klagte,  habe  ich  derselben 
Digitalistinctur  zu  15 — 20  Tropfen  3  mal  täglich  verordnet.  Während  des 
Gebrauches  derselben  schwand  das  diastolische  Geräusch,  und  es  war  blos 
der  verstärkte  2.  Pulmonalton  zu  hören,  der  zuweilen  in  ein  schwaches 
Geräusch  endete.  Gleichzeitig  erlitt  die  quere  Dimension  des  Herzens 
eine  Verkleinerung,  der  Puls  nahm  an  Fülle  zu,  das  Oedem  der  unteren 
Extremitäten  verschwand  vollständig,  der  2.  Aortenton  wurde  intensiver. 

Nach  Ablauf  eines  Jahres  kam  die  Patientin  wieder  ins  Hospital  in 
einem  bedeutend  verschlimmerten  Zustande.  Sie  klagte  hauptsächlich  über 
heftige  Athemnoth,  Husten  und  Blutspeien. 

Der  objective  Zustand  der  Patientin  war  folgender:  elender  Ernäh- 
rungszustand, Cyanose  der  Lippen  und  der  Nase.  Puls  96,  etwas  arhyth- 
misch, wenig  gespannt.  Respiration  beschleunigt,  circa  40  in  der  Minute. 
Bedeutendes  Oedem  der  unteren  Extremitäten. 

In  den  unteren  Lungenabschnitten  abgeschwächte  Athmung,  in  den 
oberen  ist  dieselbe  verschärft.  In  der  rechten  Lungenspitze  Erscheinungen 
von  Verdichtung.  Spärliche  Rasselgeräusche.  Sputum  überwiegend  glasig 
mit  Blutbeimischung. 

Der  Spitzenstoss  lässt  sich  schwer  genau  bestimmen,  dagegen  ist  in 
der  Herzgrube  deutliche  Pulsation  wahrzunehmen. 

Die  Herzdämpfung  ist  in  querer  Dimension  bedeutend  vergrößert, 
die  rechte  Grenze  entspricht  dem  rechten  Sternalrande,  die  linke  befindet 
sich  3  Cm.  ausserhalb  der  lin.  m.  s.  Die  untere  Grenze  geht  in  die 
Leber-  und  Milzdämpfung  über. 

Ueber  der  Herzspitze  ist  ein  präsystolisches,  zum  Theil  sogar  systo- 
lisches Geräusch  wahrzunehmen.  Ueber  der  Basis  sind  die  Töne  rein, 
der  2.  Ton  an  der  Pulmonalis  ist  stärker  als  an  der  Aorta. 

Die  Halsvenen  sind  stark  erweitert.  Leber  gross,  hart,  aus  dem  rech- 
ten Hypochondrium  handbreit  hervortretend,  so  dass  ihr  unterer  Rand 
sich  unterhalb  der  queren  Nabellinie  befindet. 

Die  Harnmenge  pro  24  Stunden  ist  gering:  300  Ccm.,  spec.  Ge- 
wicht 1032«  Im  Sediment  eine  grosse  Menge  von  Uraten.  Eiweiss  in  der 
Menge  von  0,25  Proc. 

In  den  folgenden  Tagen  nahm  die  Zahl  der  Rasselgeräusche  in  den 
Lungen  zu,  das  Blutspeien  wurde  immer  stärker,  dementsprechend  waren 
wir  im  Stande,  im  Centrum  der  rechten  Lunge  das  Vorhandensein  eines 
Infarctes  zu  constatiren.  Unter  dem  Einfluss  von  Digitalis  fing  der  Zu- 
stand der  Patientin  an  sich  zu  bessern,  die  quere  Dimension  des  Herzens 
erlitt  eine  Verkleinerung,  gleichzeitig  wurde  der  2.  Pulmonalton  stärker, 
dagegen  gelang  es  uns  diesmal  nicht,  das  während  des  früheren  Aufent- 
haltes der  Patientin  im  Hospital  wahrgenommene  diastolische  Geräusch 
auch  einmal  zu  hören.  Das  an  der  Herzspitze  auftretende  präsystolische 
Geräusch  ging  verschiedene  Schwankungen  bezüglich  seiner  Intensität  ein, 
je  nach  der  Energie  des  Herzens. 

Nach  einer  kurzdauernden  Besserung  trat  wiederum  eine  Verschlim- 
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meriiDg  ein,  die  auf  die  allmählich  sinkende  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
hinwies.  Schliesslich  trat  der  Exitus  plötzlich  ein  unter  den  Erschei- 
nungen einer  Lungenembolie. 

Die  postmortale  Untersuchung  ergab,  dass  die  Ursache  des  plötz- 
lichen Todes  ein  Embolus  des  linken  Astes  der  Pulmonalarterie  war. 

Die  das  Herz  betreffenden  Details  waren  folgende:  Das  Herz  ist  be- 
deutend in  querer  Dimension,  die  14  Cm.  betrug,  vergrössert.  Diese  Ver- 
grösserung  ist  hauptsächlich  auf  die  rechte  Kammer  zu  beziehen.  Die 
Längendimension  circa  1 1  Cm.  Hochgradige  Stenose  des  Mitralostium,  eine 
leichte  Insufficienz  der  Mitralis.  Die  Höhle  der  linken  Kammer  ist  verklei- 
nert.   Der  Muskel  blass,  leicht  zerreisslich,  verdünnt,  seine  Dicke  0,9  Cm. 

Durch  das  rechte  venöse  Ostium  gehen  3  Finger  frei  durch,  die  Tri- 
cuspidalklappe  bietet  keine  Veränderungen  dar.  Die  Höhle  des  rechten 
Ventrikels,  wie  ebenfalls  des  Vorhofs,  ist  bedeutend  vergrössert  Die 
Kammerscheidewand  ist  nach  dem  linken  Ventrikel  zu  gewölbt,  der 
Muskel  ist  ziemlich  stark  verdickt,  beträgt  1,3  Cm.  auf  dem  Durchschnitt. 
Papillarmuskeln  hypertrophisch.  In  der  der  Ventrikelhöhle  angrenzenden 
Muskelschicht  sieht  man  an  manchen  Stellen,  besonders  in  der  Nähe  der 
Herzspitze,  eine  gelbliche  Verfärbung. 

Weder  die  Semilunarklappen  der  Pnlmonalis,  noch  die  der  Aorta 
bieten  irgend  welche  sichtbare  Veränderungen.  Die  Lungenarterie  ist 
dilatirt,  ihre  innere  Peripherie  beträgt  in  der  Höhe  der  Klappen  9  Cm., 
etwas  höher  9,2  Cm.  Die  Peripherie  der  Aorta  an  deren  Ostium  =  7,2  Cm., 
oberhalb  des  letzteren  =  7,9  Cm. 

Wir  sehen  also,  dass  ausser  der  bedeutenden  Stenose  des  Mitral- 
ostium besonders  die  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  und  die 
Dilatation  der  Pulmonalis  beachtenswerth  ist.  Die  beiden  letzteren 
Veränderungen  waren  der  Grund,  weshalb  die  Semilunarklappen  die 
Oeffnung  nicht  genau  schliessen  konnten  und  bei  genügender  Ge- 
schwindigkeit des  Blutstromes  die  Entstehung  des  diastolischen  Ge- 
räusches veranlassten.  Sobald  jedoch  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzmuskels  infolge  fettiger  Degeneration  seiner  Fasern  gesunken 
war,  so  war  die  rechte  Kammer  nicht  mehr  im  Stande,  energische 
für  das  Zustandekommen  des  Geräusches  nothwendige  Contractionen 
auszuführen.  

Bevor  ich  zur  obigen  Ansicht  über  die  Entstehung  des  an  der 
linken  Seite  des  Sternum  hörbaren  diastolischen  Geräusches  gelangt 
bin,  legte  ich  mir  folgende  Fragen  vor,  die  ich  behufs  differentieller 
Diagnose  zu  entscheiden  suchte: 

1.  Ist  das  diastolische  Geräusch  nicht  als  solches 
von  der  Mitralstenose  direct  abhängiges  zu  betrachten? 

Vor  Allem  spricht  gegen  diese  Vermuthung  der  Charakter  des  Ge- 
räusches; dasselbe  ist  nämlich  ein  blasendes,  so  zu  sagen  rauschendes, 
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giessendes  und  ein  so  typisches,  dass  es  mit  den  am  linken  venösen 
Ostium  entstandenen  Geräuschen  nicht  zu  vergleichen  ist 

Was  das  über  der  Herzspitze  hörbare  und  von  theoretischem 
Standpunkte  aus  als  charakteristisch  für  Stenose  des  linken  venösen 
Ostiam  geltende  diastolische  Geräusch  anbelangt,  so  muss  ich  im 
Allgemeinen,  auf  Grund  eigener  Erfahrung  gestehen,  dass  dasselbe 
ungemein  selten  vorkommt.  Auf  etliche  Hundert  genau  geschilderte 
Fälle  dieses  Fehlers  habe  ich  dasselbe  ungefähr  20  mal  zu  hören  be- 
kommen und  dies  häufiger  bei  acuter  oder  subacuter  Endocarditis. 
Dieselbe  Ansicht  theilt  auch  Prof.  Peter1),  indem  er  sich  äussert: 
„ce  bruit  de  souffle  au  second  temps  et  k  la  pointe  est  infiniment 
rare. . . ."  Dies  ist  leichtverständlich,  wenn  wir  in  Betracht  ziehen, 
dass  das  Blut  im  Beginn  der  Diastole  wegen  der  im  Vorhofe  schwach 
entwickelten  Husculatur  sich  in  die  Kammer  ergiesst  unter  schwachem 
Drucke,  besser  gesagt,  unter  der  Saugwirkung  des  während  der  vor- 
ausgegangenen Systole  von  Blut  befreiten  linken  Ventrikels.  Die  so 
entstandenen  Blutwirbel  reichen  zur  Bildung  eines  Geräusches  nicht 
hin;  erst  gegen  das  Ende  der  Diastole  wird  das  Blut  unter  dem 
Einfluss  der  verstärkten  Vorhofscontraction  mit  grösserer  Kraft  durch 
das  verengerte  Ostium  getrieben,  den  Grund  für  die  Entstehung  des 
sogenannten  praesystolischen  Geräusches  bildend.  Dieses  Geräusch 
ist  mit  Recht  als  für  die  Stenose  des  linken  venösen  Ostiums  patho- 
gnomonisch  anzusehen,  und  sein  Charakter,  dann  die  Zeit  des  Auf- 
tretens unterscheidet  sich  um  eine  Bedeutendes  von  dem  auf  die  In- 
sufficienz der  Luugenarterie  zurückzuführenden  diastolischen  oder 
postdiastolischen  Geräusche. 

Das  an  der  Herzspitze  an  der  Stelle  des  2.  Tones  hörbare  dia- 
stolische Geräusch  anbelangend,  so  war  dasselbe  in  denjenigen  spär- 
lichen Fällen,  in  denen  es  mir  zu  boren  gelang,  nicht  laut,  erinnerte 
mehr  an  ein  leichtes  Blasen  und  war  gewöhnlich  von  kurzer  Dauer; 
zwischen  demselben  und  dem  darauf  folgenden  praesystolischen  Ge- 
räusch war  eine  gewisse  Pause  entstanden,  während  das  bei  Pulmonal- 
insufficienz  auftretende  Geräusch,  sich  sehr  in  die  Länge  zieht  und 
bis  zur  folgenden  Systole  mit  abnehmender  Intensität  anhält. 

Zuweilen  lässt  sich  an  der  Herzspitze  ein  sehr  deutliches  diasto- 
lisches Geräusch  hören  mit  den  Charakteren  des  in  Rede  stehenden; 
dieses  Geräusch  hat  jedoch  seine  Quelle  in  der  Aortenklappeninsuf- 
ficienz,  wovon  es  sich  in  der  Richtung  der  rückkehrenden  Blutwelle 
gegen  die  Herzspitze  zu  ausbreitet.   Wir  müssen  betonen,  dass  dieses 


1)  Tratte*  des  maladies  du  coeur.    Paris  1583.  p.  497. 

Deutsches  Arohiv  f.  klin.  iledicin.  LII.  Bd.  35 
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Geräusch  an  der  letzten  Stelle  zuweilen  viel  stärker  ist,  als  an  der 
Herzbasis.  Was  das  auf  die  relative  Pulmonalklappeninsufficienz  zu- 
rückzuführende Geräusch  anbelangt,  so  mnss  betont  werden,  dass, 
wenn  es  sich  auch  nach  der  Herzspitze  zu  ausbreitet,  dies  in  einem 
sehr  schwachen  Grade  geschieht,  und  dass  am  häufigsten  dasselbe 
dort  gar  nicht  wahrzunehmen  ist 

Schliesslich  sind  die  von  einer  Mitralstenose  abhängigen  Geräusche 
am  deutlichsten  im  unteren  und  linken  Abschnitte  der  Herzdämpfung, 
zuweilen  ausserhalb  des  Spitzenstosses  zu  hören,  während  die  bei 
relativer  Pulmonalklappeninsufficienz  auftretenden  Geräusche  am  deut- 
lichsten am  linken  Sternalrande  und  an  der  linken  ParaSternallinie 
wahrzunehmen  sind. 

2.  Ist  das  diastolische  Geräusch  nicht  auf  eine  In- 
sufficienz  der  Semilunarklappen  der  Aorta  zurückzu- 
führen? 

Das  wichtigste  Zeichen,  welches  diese  beiden  Fehler  von  ein- 
ander unterscheiden  lässt,  ist  vor  Allem  der  schnellende,  zuweilen 
hüpfende  Puls,  was  bei  der  Insufficienz  der  Lungenarterienklappen  zu 
vermissen  ist.  Zuweilen  nähert  sich  der  die  Mitralstenose  begleitende 
Puls,  sobald  derselbe  rhythmisch  ist  und  bei  jugendlichen  Individuen, 
deren  Herzmuskel  genügende  Kraft  besitzt  und  die  Gefässwandungen 
ihre  Elasticität  nicht  eingebüsst  haben,  auftritt,  dem  schnellenden 
Pulse;  dann  kann,  besonders  bei  Vorhandensein  einer  relativen  Pul- 
monalklappeninsufficienz, ein  ernster  Zweifel  bezüglich  der  differen- 
tiellen  Diagnose  entstehen.  Die  diagnostischen  Schwierigkeiten  werden 
grösser,  sobald  wir  in  Betracht  ziehen,  dass  die  absolute  Herzdämpfung 
bei  der  Mitralstenose  sich  häufig  in  longitudinaler  oder  querer  Rich- 
tung nach  links  vergrössert,  und  dass  der  Spitzenstoss  kräftig,  den 
Finger  hebend  ist.  Diese  physikalischen  Thatsachen  scheinen  auf  eine 
Hypertrophie  der  linken  Kammer  hinzuweisen,  während  dieselben  in 
der  That  von  der  Vergrösserung  der  rechten  Kammer  abhängig  sein 
können,  wovon  ich  mich  mehrmals  überzeugt  habe,  als  ich  die  Leichen- 
untersuchungen vornahm. 

In  solchen  zweifelhaften  Fällen  soll  man  sich  nach  anderen  Hülfs- 
mitteln  richten,  wie  z.  B.  nach  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  des 
2.  Tones  in  den  Halsarterien,  nach  der  Richtung  der  Ausbreitung  des 
Geräusches  und  überhaupt  nach  dem  ganzen  Krankheitsbilde. 

Schliesslich  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  die  Intensität  des 
diastolischen  Geräusches,  welches  von  einer  Insufficienz  der  Aorta- 
klappen abhängig  ist,  unter  der  Digitaliswirkung  infolge  der  gesteigerten 
Energie  der  linken  Kammer  und  Blutdrucksteigerung  im  arteriellen 
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System  zunimmt.  Dagegen  wird  das  von  der  relativen  Pulmonal- 
klappeninsafficienz  abhängige  Geräusch,  wie  wir  es  bereits  oben  be- 
tonten, nur  im  Anfang  stärker,  dann  aber  verliert  es  infolge  Regnlirnng 
des  Lungenkreislaufs  an  Kraft,  oder  sehwindet  vollständig. 

Wenn  auch  das  an  der  Herzbasis,  zumal  bei  Individuen  im  höheren 
Alter,  auf  Grund  sklerotischer  Veränderungen  an  der  Aorta  und  den 
Semilunarklappen  vorkommende  diastolische  Geräusch  bald  stärker, 
bald  schwächer  hervortritt,  zuweilen  sogar  bei  Schwäche  der  linken 
Kammer  vollständig  schwindet,  so  erleidet  es  doch  im  Allgemeinen 
geringere  Schwankungen ,  als  das  auf  die  Insuffizienz  der  Pulmonal- 
klappen  zurückzuführende  Geräusch.  (Da  die  häufigste  Ursache  der 
Insuff.  relativ,  v.  v.  aortae  zuweilen  durch  atheromatösen  Process  der 
Intima  (daher  Dilatation)  gegeben  wird,  so  wird  die  relative  Insuffizienz 
mit  dem  Zeitverlauf,  sobald  der  krankhafte  Process  die  Klappen  er- 
greift, eine  wahre,  was  auf  die  Gonstanz  des  Auftretens  des  Geräusches 
von  Einfluss  ist.) 

Was  die  Stellen,  an  denen  das  diastolische  Geräusch  am  deut- 
lichsten wahrgenommen  wird,  und  die  Richtung,  nach  der  sich  dasselbe 
verbreitet,  anbelangt,  so  existirt  bei  beiden  Fehlern  manche  Differenz. 
Im  Allgemeinen  kann  behauptet  werden,  dass  das  von  der  relativen 
Insuffizienz  der  Pulmonalarterie  abhängige  Geräusch  am  besten  zu 
hören  ist  an  der  linken  Seite  des  Sternum,  wovon  es  sich  nach  oben 
und  links  nach  der  Glavicula  zu  ausbreitet.  Dagegen  tritt  das  die 
Aortaklappenin8uf8cienz  begleitende  Geräusch,  hauptsächlich  in  der 
Höhe  der  3.  Rippe  am  Sternum,  im  2.  rechten  Intercostalraum  rechts 
vom  Sternum  auf,  zuweilen  aber  breitet  es  sich  in  der  Richtung  nach 
oben  gegen  die  rechte  Glavicula  aus  oder  nach  unten,  selbst  bis  zum 
Proc.  xyphoides. 

Natürlich  stösst  die  Diagnose  auf  grosse  Schwierigkeiten,  wenn 
neben  Mitralstenose  und  relativer  Insuffizienz  der  Pulmonalklappen 
noch  eine  Aorteninsufficienz  besteht. 

Prof.  Gerhardt  giebtan,  indem  er  das  gleichzeitige  Vorhanden- 
sein eines  auf  Grund  anatomischer  Veränderungen  an  den  Klappen 
entstandenen  Klappenfehlers  der  Aorta  und  der  Pulmonalis  bespricht, 
dass  das  diastolische  Geräusch  manche  Unterschiede  bietet  bezüglich 
seiner  Dauer  und  seiner  Höhe.  Das  von  einer  Pnlmonalinsuf&cienz 
abhängige  Geräusch  soll  tiefer  und  rauher  sein.  Infolge  des  im  linken 
Ventrikel  erhöhten  Druckes  wird  das  in  der  Aorta  entstehende  dia- 
stolische Geräusch  höher  sein,  als  das,  dessen  Grund  in  der  Insuf- 
fizienz der  Pulmonalis  zu  liegen  kommt,  falls  der  Grad  der  Insuffizienz 
in  beiden  Fällen  gleich  wäre.   Da  jedoch  die  Oeffnung,  durch  welche 
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das  Blut  in  die  linke  oder  rechte  Kammer  zurückfliesst,  eine  verschie- 
dene Grösse  besitzen  kann,  so  können  auch  die  oben  genannten  Merk- 
male nicht  als  sicher  betrachtet  werden. 

Wären  die  Verästelangen  der  Palmonalis  der  Untersuchung  zu. 
gänglich,  wie  dies  mit  den  Verzweigungen  der  Aorta  der  Fall  ist,  so 
hätten  wir  dann  sicher  einen  schnellenden,  hüpfenden  Puls  bekommen. 
Prof.  Gerhardt  fiel,  um  die  Druckveränderungen  in  der  Palmonalis 
aufzunehmen,  auf  den  Gedanken,  dieselben  durch  Bestimmung  der 
Schwankungen,  welche  die  Luftsäule  im  Tracheobronchialast  während 
der  Systole  und  Diastole  der  rechten  Kammer  erleidet,  zu  bestimmen. 
Und  in  der  That  gelang  es  ihm  durch  Einbringen  eines  mit  einem 
Schreibapparat  in  Verbindung  stehenden  Manometers  in  ein  Nasen- 
loch steile,  rasch  sinkende  Wellen  zu  gewinnen,  also  Wellen,  die  der 
Aorteninsufficienz  eigentümlich  sind. 

3.  Entsteht  das  diastolische  Geräusch  nicht  als  Folge 
einer  Stenose  des  rechten  venösen  Ostium? 

Erstens  ist  das  auf  diesen  Fehler  zurückzuführende  Geräusch  im 
unteren  Abschnitte  des  Sternum  an  der  Höhe  der  4.  und  5.  Rippe  zu 
hören,  dasselbe  verbreitet  sich  hauptsächlich  an  der  rechten  Seite 
des  Sternum,  zuweilen  bis  zur  rechten  Mamillarlinie.  Dabei  fehlt  für 
gewöhnlich  die  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltons,  dagegen  be- 
steht eine  hochgradige  Stauung  im  venösen  Kreislauf,  Cyanose. 

4.  Ist  das  diastolische  Geräusch  nicht  als  ein  solches 
zu  betrachten,  dessen  Quelle  in  den  Venen  der  Brust- 
höhle, also  in  der  Vena  cava  superior  et  inferior  zu 
suchen  sei? 

Als  Kriterium  mag  die  Rücksicht  dienen,  dass  die  Intensität  der 
Venengeräusche  durch  die  Respiration  hochgradig  beeinflusst  wird. 
Während  des  Inspiriums  treten  dieselben  deutlicher  hervor  wegen 
leichteren  Abflusses  des  venösen  Blutes  nach  dem  Herzen  zu,  wie 
ebenfalls  zur  Zeit  der  Systole,  da  der  in  den  Vorhof  fliessende  Blut- 
strom auf  geringere  Widerstände  stösst. 

Rosenbach  hat  nachgewiesen,  dass  nicht  nur  systolische, 
sondern  auch  diastolische  Venengeräusche  vorkommen  können;  die- 
selben treten  für  gewöhnlich  im  Beginn  der  Diastole  auf,  sind  aber 
von  bedeutend  kürzerer  Dauer,  als  die  von  einer  Aorten-  oder  Pul- 
monalinsufficienz  abhängigen  Geräusche. 

Ich  habe  meine  grösste  Aufmerksamkeit  auf  den  Einfluss  der  Respi- 
ration in  den  Fällen  von  relativer  Palmonalklappeninsufficienz  gelenkt, 
konnte  jedoch  einen  deutlichen  Unterschied  nicht  wahrnehmen.  Da- 
gegen behauptet  Gerhardt,  dass  das  auf  Insufficienz  der  Pulmonalis 
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zurückzuführende  Geräusch  während  des  Exspiriums  deutlicher  hervor- 
treten soll. 

Germain  Säe  giebt  an,  dass  bei  an  Anämie  leidenden  Frauen 
zuweilen  im  unteren  Abschnitt  des  Sternum  diastolische  Geräusche 
auftreten  —  dieselben  sind  jedoch  weder  constant  noch  stark,  ihre 
Intensität  wächst  in  dem  Maasse,  als  wir  uns  dem  Epigastrium 
nähern.  Duroziez  erwähnt  ebenfalls  das  Vorhandensein  diasto- 
lischer Geräusche  an  der  Mitte  des  Sternum  und  oberhalb  derselben, 
ohne  dass  ein  Klappenfehler  vorliege,  und  bezieht  dieselben  auf 
die  Vena  cava  inferior.  Zuweilen  sind  die  über  der  Brusthöhle  hör- 
baren Venengeräusche  von  den  Halsvenen  nach  dem  Herzen  über- 
tragen (bruit  du  diable),  dieselben  erscheinen  auch  während  der 
Diastole  und  treten  hauptsächlich  bei  Ghlorotischen  auf;  es  ist  jedoch 
bekannt,  dass  bei  Herzfehlern  bruit  du  diable  ungemein  selten  vor- 
kommt. Uebrigens  war  ich  in  meinen  Fällen  von  relativer  Pulmo- 
nalinsufficienz  nicht  im  Stande,  Venengeräusche  zu  constatiren. 

Zum  Schi u 88  möchte  ich  hinzufügen,  dass  das  in  Rede  stehende 
diastolische  Geräusch  nicht  nur  in  diagnostischer,  sondern  auch  in 
prognostischer  Beziehung  nicht  ohne  Bedeutung  ist.  Seine  Gegenwart 
bei  Mitralstenose  gestattet  insofern  eine  bessere  Prognose  zu  stellen, 
als  es  auf  die  Lebenskraft  und  die  Hypertrophie  der  rechten  Kammer, 
von  der  bekanntlich  die  Gompensation  der  Mitralklappen  abhängig 
ist,  hinweist.  Andererseits  deutet  dieses  Geräusch  auf  das  Vorhanden- 
sein eines  übermässigen  Druckes  in  den  Verzweigungen  der  Pulmo- 
nalarterie  hin,  kann  also  als  Fingerzeig  dienen  zur  Anwendung  ge- 
eigneter Mittel  und  ärztlicher  Eingriffe. 
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Tödtliche  Blutung  aas  einem  Aneurysma  der  Leberarterie 
bei  Gallensteinen. 

Von 

Dr.  Martin  B.  Schmidt, 

L  Assistenten  am  pathologischen  Institut  und  Priratdooenten  tu  8trassbnrg. 

Die  Casuistik  über  schwere  arterielle  Blutungen  infolge  von  Chole- 
lithiasis  ist  eine  so  geringe,  dass  ein  Fall,  welchen  ich  im  September 
1891  zu  seciren  Gelegenheit  hatte,  einer  kurzen  Mittheilung  werth 
erschien.1) 

Die  im  Anfang  der  40  er  Jahre  stehende  Frau  war  wegen  eines  ver- 
mutlichen Magenleidens  Herrn  Dr.  A.  Oahn  zugeschickt;  derselbe  nahm 
mit  Wahrscheinlichkeit  Gallensteine  an,  ohne  jedoch  solche  im  Stuhl 
nachweisen  zu  können.  5  Wochen  vor  dem  Tode  erfolgte  eine  massige 
Magen- Darmblutung,  einige  Tage  später  eine  stärkere,  mit  leichtem 
Icterus  verbundene,  unter  Entleerung  hellrothen  Blutes  per  anum,  eine 
weitere  3  Wochen  ante  mortem  und  schliesslich  eine  vierte  starke  und 
rasch  zum  Tode  fuhrende. 

Ergebniss  der  Autopsie:  Hochgradige  Anämie  des  ganzen  Kör- 
pers, massig  starke  ikterische  Färbung  der  Haut,  der  Schleimhäute  und 
der  inneren  Organe,  welche  letztere  ausser  den  Veränderungen  der  Leber 
und  des  Darmes  keine  Abnormitäten  darbieten.  Der  gesammte  Darm- 
kanal ist  bis  zum  After  mit  reichlichem  flüssigen  und  klumpig  geronnenen 
Blute  erfüllt ;  doch  findet  sich  vom  Beginn  des  Jejunum  bis  zum  Rectum 
keine  Veränderung  der  Schleimhaut.  Ausgedehnte  peritonitische  Ad- 
häsionen in  der  Gallenblasengegend  fixiren  die  Flexura  coli  dextra  an 
der  Unterfläche  der  letzteren  sehr  innig  und  weiterhin  das  zurück- 
geschlagene grosse  Netz  an  der  unteren  Leberfläche,  dem  Colon  trana- 
versum  und  der  Gallenblase,  so  dass  der  Fundus  derselben  verdeckt  ist. 
In  den  Verwachsungen  liegen  kleine  Abscesse,  ohne  dass  sich  eine  Oeff- 
nung  in  der  Gallenblase  findet.  Als  Eintrittsstelle  der  Blutung  in  den 
Darm  erscheinen  drei  grosse  Defecte  in  der  Wand  des  in  seiner  Pars 
horizontalis  sup.  und  dem  angrenzenden  Theil  der  Pars  descendens  mit 

1)  Ich  habe  das  Pr&parat  im  Unterels&ssischen  Aerzteverein  vorgelegt  (siehe 
Sitsungsprotokolle  des  Vereins  vom  28.  November  1891).  Die  klinischen  Daten 
entnehme  ich  dem  Bericht,  welchen  daselbst  Herr  Dr.  C ahn  an  meine  Demon- 
stration knüpfte. 
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der  Unterfläche  der  Gallenblase  verwachsenen  Duodenums,  welche  in  die 
Blase  hineinführen;  die  grösste,  1,5  Cm.  im  Durchmesser  haltende,  be- 
ginnt 2  Gm.  unterhalb  des  Pylorus,  die  zweite,  spaltförmige,  liegt  1,5  Cm. 
tiefer,  und  von  dieser  ebenso  weit  entfernt  die  dritte  und  kleinste;  die 
erste  entspricht  der  Spitze,  die  letzte  dem  Fundus  der  Blase.  Vor  jeder 
der  drei  Oeffnungen  liegt  ein  Gallenstein ;  neben  den  Steinen  fliesst  bei 
leiehtem  Druck  Blut  aus  der  Blase  in  den  Darm,  ebensolches  lässt  sich^ 
leieht  aus  dem  Ductus  choledochus  durch  die  Papille  entleeren,  welche 
circa  2  Cm.  unter  der  dritten  Oeffnung  liegt.  Die  drei  grossen  Steine 
passen  durch  leicht  gebogene,  glatt  polirte  und  gleichgrosse  Flächen  genau 
an  einander  und  bilden  zusammengesetzt  einen  8  Cm.  langen  birnförmigen 
Körper,  welcher  entsprechend  dem  Fundus  der  Blase  sein  dickes,  ent- 
sprechend dem  Hals  sein  verjüngtes,  mit  stumpfer  Spitze  versehenes  Ende 
hat  und  wie  der  Abguss  einer  normalen  Gallenblase  sich  ausnimmt.  Das 
Blasenlumen  ist  stark  erweitert,  nach  oben  von  der  nur  mit  wenigen 
Fetzen  der  ursprünglichen  Wand  belegten  Leber  begrenzt;  die  Wand 
fehlt  auch  im  Fundustheil,  so  dass  hier  das  Duodenum  die  Grenze  bildet 
mit  demjenigen  Theil,  in  welchem  die  zweite  und  dritte  der  Oeffnungen 
liegen;  die  erste  derselben  gehört  einem  Divertikel  an  der  unteren  Wand 
des  Spitzentheiles,  dicht  neben  dem  Beginn  des  Ductus  cysticus  an,  der 
einzigen  Stelle,  an  der  noch  auf  eine  grössere  Strecke  hin  die  Wand  der 
Blase  erhalten  ist. 

Neben  den  drei  Steinen  beherbergt  die  Gallenblase  einen  eiförmigen 
Körper  von  6  Cm.  Länge  und,  an  der  dicksten  Stelle,  3  Cm.  Durch- 
messer, der,  nirgends  fixirt,  sich  leicht  herausheben  lässt.  Derselbe  erweist 
sich  als  ein  mit  frisch  geronnenem  Blute  gefüllter  Sack  mit  einer  Oeff- 
nung an  dem  dem  Spitzentheile  der  Gallenblase  angehörigen  Pol:  ein 
Aneurysma  spurium.  Seine  Wand  ist  2 — 5  Mm.  dick,  aussen  rauh,  aus 
mehreren  von  einander  abziehbaren  Schichten  zusammengesetzt,  die 
äusseren  grau,  die  inneren  immer  mehr  roth  werdend.  Von  einer  binde- 
gewebigen Hülle  ist  nichts  vorhanden.  Der  offene  Pol  des  Sackes  liegt 
auf  einer  abnormen  Communicationsöffnung  zwischen  Gallenblase  und 
Ductus  hepat,  dicht  hinter  dem  Zusammenfluss  des  letzteren  aus  rechtem 
und  linkem  Ast,  und  hier  setzt  sich  das  Lumen  des  Sackes  fort  in  das 
eines  ringförmigen,  wieder  geschichteten  Körpers,  welcher  den  Ductus 
hepat  sperrt  und  gerade  der  erwähnten  Communicationsöffnung  gegen- 
über der  Innenfläche  desselben  aufsitzt.  An  dieser  Insertionsstelle  liegt 
ein  fast  kreisrundes  Loch  mit  3 — 4  Mm.  Durchmesser,  eingefasst  von  einer 
manschettenförmigen  Vorstülpung  der  Schleimhaut,  und  dieses  führt  in 
den  hier  dem  Ductus  hepat  dicht  anliegenden  rechten  Ast  der  Leber- 
arterie. Aus  seinen  beiden  Theilen,  dem  in  der  Gallenblase  und  dem  in 
dem  Ductus  hepat  liegenden  zusammengesetzt,  besitzt  der  Aneurysma- 
sack  eine  circuläre  Schnürfurche  an  der  Stelle,  welche  eben  der  ab- 
normen Communicationsöffnung  zwischen  Blase  und  Gang  entspricht.  In 
der  Umgebung  der  Manschette  ist  die  Schleimhaut  des  Gallenganges  rauh, 
trägt  kleine  oberflächliche  Defecte.  Besonders  1  Cm.  weiter  nach  dem 
Duodenum  zu  finden  sich  zwei  einander  gegenüberstehende  linsengrosse 
Geschwüre.  Der  Ductus  hepat.  ist  im  Bereich  der  Perforationsstelle  stark 
ausgedehnt,  im  weiteren  Verlauf  wieder  verjüngt,  doch  noch  immer  etwa« 
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erweitert,  ebenso  wie  der  Ductus  choledochus,  bis  derselbe  in  die  Wand 
des  Duodenum  eintritt;  oberhalb  des  Aneurysmas  besteht  nur  geringe 
Dilatation  der  Lebergänge. 

Das  Lumen  der  Art.  hepatica  ist  frei  von  Verstopfungen,  die  Um- 
randung des  Loches  glatt,  weil  hier  die  Arterienwand  sich  als  innere 
Auskleidung  der  Manschette  in  das  Lumen  des  Ductus  hepat  ausstülpt 
Keine  Arteriosklerose.  Weder  innerhalb  des  basalen  ringförmigen,  noch 
des  eiförmigen  Abschnittes  des  Aneurysmas  lässt  sich  durch  mikrosko- 
pische Untersuchung  etwas  von  Arterienwand  oder  überhaupt  organisirtem 
Gewebe  nachweisen. 

Unter  den  spärlichen  Fällen  von  Aneurysmen  der  Leberarterie 
und  ihrer  Aeste  giebt  es  nur  fünf,  von  Stokes1)*  Lebert*), 
Quincke3),  Borchers4)  und  Chiari5)  berichtete,  in  welchen  die 
Berstung  und  Blutung  in  die  Gallenwege  erfolgt  war.  In  den  vier 
ersten  Mittheilungen  handelte  es  sich  um  spontan  entstandene  wahre 
Aneurysmen,  und  die  Gallengänge  wurden  erst  secundär  durch  die- 
selben in  Mitleidenschaft  gezogen.  In  unserem  oben  beschriebenen 
Falle  stellte  die  infolge  der  Goncrementbildung  aufgetretene  Angio- 
cholitis  das  Grundleiden  dar.  Die  Entwicklung  des  nur  aus  Throm- 
bussubstanz bestehenden  falschen  Aneurysmas  setzt  die  vorherige 
Existenz  einer  Durchtrennung  der  Gefäßswand  von  dem  benachbarten 
Ductus  hepaticus  aus  voraus.  Ob  dieselbe  entstanden  ist  durch  das 
Tiefergreifen  eines  katarrhalischen  Geschwürs  in  der  entzündlich  ver- 
änderten Schleimhaut  des  Gallengangs,  oder  durch  directe  Druck- 
wirkung eines  an  der  betreffenden  Stelle  vorher  vorhandenen  Gallen« 
Steins,  mag  unentschieden  bleiben;  die  letztere  Annahme  findet  eine 
höhere  Berechtigung  darin,  dass  die  die  Basis  des  Aneurysmas  um- 
fassende kleine  Schleimhautmanschette  keine  ulcerösen  Veränderungen 
zeigt,  die  Zerstörung  der  Schleimhaut  also  nur  auf  einen  kleinen 
Raum  beschränkt  sein  konnte,  und  dass  die  Ruptur  der  Arterie  in 
den  Ductus  hepaticus  genau  derjenigen  Stelle  gegenüberliegt,  an 
welcher  die  Gallenblase  in  den  letzteren  perforirt  ist.  Insofern  also 
Gallensteine  direct  oder  indirect  vermittelst  der  allgemeinen  Angio- 
cholitis  zur  Zerstörung  der  Schleimhaut  und  secnndären  Aneurysmen- 
bildung  geführt  haben,  kommt  unser  Fall  allein  demjenigen  von 
Chiari  sehr  nahe:  In  diesem  spielte  sich  der  gleiche  Process  inner- 


1)  Diseases  of  the  heart.  p.  638  (cit.  nach  Schüppel,  v.  Ziemssen's  Hand- 
buch. Bd.  VIII.  1.  S.  325). 

2)  Traitf  d'anatom.  path.  T.  IL  p.  322. 

3)  Berliner  kirn.  Wochenschr.  1871.  Nr.  30. 

4)  Dissertation.   Kiel  1878. 

5)  Prager  med.  Wochenschr.  1883.  Nr.  4. 
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halb  der  Gallenblase  selbst  ab ;  dieselbe  enthielt  Steine,  war  dilatirt 
nnd  ihrer  Schleimhaut  vollständig  verlustig  gegangen ;  innerhalb  der 
tiefgreifendsten  Ulcerationen,  an  einander  gegenüberliegenden  Stellen 
der  Ober-  und  Unterwand  sass  der  Art.  cystica  sup.  resp.  infer.  je 
ein  von  Musculatur  freier  Aneurysmasack  auf,  von  denen  der  obere 
geborsten  war.  Eine  zwischen  Gallenblase  und  Duodenum  bestehende 
Perforationsöffnung  hatte,  wie  in  unserem  Falle,  die  tödtliche  Blutung 
in  den  Darmkanal  geleitet. 

In  unserem  Falle  zeigte  die  massig  ikterische  Leber  eine  grosse  Zahl 
gleichmässig  zerstreuter  Uerdchen,  welche  theils  im  Ganzen  gelbbraun 
bis  dunkelgrün  gefärbt,  theils  grauweiss  und  nur  von  einem  braunen  Hof 
umgeben  waren;  ihr  Querschnitt  übertraf  selten  Linsengrösse,  blieb  meist 
dahinter  zurück.  Das  erweichte  Centrum  der  meisten  Herde  Hess  sich 
leicht  herausheben  und  bestand  entweder  nur  aus  Eiterkörperchen,  oder 
aus  diesen,  Leberzellen  und  körnigem  Detritus,  deren  Färbung  meist 
durch  diffuse  Imbibition  mit  Gallenfarbstoff,  erst  in  zweiter  Linie  durch 
Beimischung  von  goldgelben  Schollen  und  rothbraunen  Krystallen  her- 
vorgebracht wurde.  Aus  Schnitten  des  Organs  geht  hervor,  dass  der 
grössere  Theil  dieser  Herdchen  den  veränderten  interacinösen  Gallen- 
gängen entspricht.  Dieselben  sind  zum  Theil  sehr  stark  erweitert  und 
das  Lumen  mit  Eiterkörperchen  dicht  erfüllt,  welche  besonders  in  den 
peripheren  Theilen  gelbe  Pigmentkörnchen  einschliessen ,  oft  auch,  in 
wechselnder  Menge,  mit  rothen  Blutkörperchen  untermischt  liegen;  ein- 
zelne der  dilatirten  Eanälchen  enthalten  vorwiegend  Blut  und  nur  wenig 
Eiterzellen  dazwischen.  Noch  an  anderen  dieser  feineren  Gallengänge  geht 
der  eitrige  Inhalt  continuirlich  über  in  eine  starke  zellige  Infiltration 
ihrer  bindegewebigen  Umgebung,  die  nicht  selten  zur  Einschmelzung  der- 
selben geführt  hat,  und  dann  ist  die  Beziehung  der  Abscesse  zu  den 
Gallengängen  oft  nur  noch  an  der  Lage  innerhalb  des  interacinösen  Ge- 
webes und  daran  zu  erkennen,  dass  das  Cylinderepithel  in  Bruchstücken 
ins  Lumen  abgestoßen  oder  auf  noch  nicht  eingeschmolzenen  Theilen 
der  Wand  aufsitzend  gefunden  wird. 

Innerhalb  dieser  eitrig  entzündeten  Gallengänge  erscheinen  zahlreiche 
nach  Gram  färbbare  Mikroorganismen,  bald  in  dichten  Haufen,  bald 
zerstreut  liegend;  zwei  Formen  treten  unter  ihnen  hervor:  als  häufigster 
Bestandteil  Streptokokken ]),  in  geringerer  Zahl  kurze  plumpe  Stäbchen. 

Nebenher  geht  eine  ausgebreitete,  herdweise  vertheilte  Veränderung 
des  eigentlichen  Leberparenchyms :  es  treten  in  den  tingirten  Schnitten 
zahlreiche  blasse  Stellen  auf,  deutlich  von  der  Structur  des  Lebergewebes, 
aber  ohne  Kernfärbung;  das  Protoplasma  der  Zellen  selbst  erscheint 
körnig  und  oft  von  reichlichen  Fetttröpfchen  durchsetzt.  Die  Zellen 
können  dabei  ihre  normale  Grösse  und  Form  bewahrt  haben,   oder  sie 


1)  Es  erinnert  dieser  ungewöhnliche  Befund  an  die  Mittheilung  von  Rovighi 
(Rivista  clin.  di  Bologna  1SS6.  No.  6),  welcher  iu  einem  Falle  von  katarrhalischer 
Angiocholitis  mit  disseminirten  Leberabscessen  im  Inhalt  derselben  ausschliesslich 
Streptokokken  nachwies. 
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sind  atrophisch,  in  ihrem  Zusammenhang  gelockert.  Und  endlich  kommt 
es  vor,  dass  in  einer  streifigen,  zellarmen  Bindesubstanz  nur  spärliche, 
verkleinerte,  kernlose,  fetterfüllte  Parenchymzellen  neben  Gruppen  freier 
Fetttröpfchen  eingeschlossen  sind.  Diese  Herde  liegen  bald  mitten  in  einen 
Acinus  eingesprengt,  bald  umgreifen  sie  ein  eitrig  entzündetes  Gallen- 
kanälchen,  und  im  letzteren  Falle  kann  der  Eindruck  erweckt  werden, 
als  bestehe  eine  Verbreiterung  der  Glisson'schen  Kapsel;  thataächlich  aber 
findet  sich  nirgends  eine  Wucherung  des  Bindegewebes,  es  handelt  sich 
nur  um  eine  relative  Zunahme  des  interstitiellen  Gewebes  infolge  des 
Schwundes  der  Parenchymzellen.  Die  meisten  dieser  nekrobiotischen  Herde 
grenzen  direct  an  lebendes  Lebergewebe  an,  andere  sind  umschlossen 
von  einer  eitrig  infiltrirten  Gewebszone,  innerhalb  deren  es  hier  und  da 
zur  Lösung  des  Nekrotischen  gekommen  ist.  Die  Zahl  der  gallig  ge- 
färbten Herde  gegenüber  den  blassen  ungefärbten  ist  eine  ziemlich  geringe. 
Es  können  junge,  wie  alte,  schon  in  Demarcation  begriffene  vollständig 
frei  von  Pigmentirung  sein;  in  anderen  erscheinen  die  abgestorbenen 
Zellen  diffus  gelb  gefärbt,  oder  sie  schliessen  gelbbraune  Körner,  seltener 
Bilirubinkrystalle  ein.  innerhalb  dieser  Herde  des  eigentlichen  Leber- 
parenchyms  gelang  es  nie,  Mikroorganismen  aufzufinden. 

Ist  nach  diesem  geschilderten  Befund  eine  directe  Mikrobenwir- 
kung nur  für  die  Entstehung  der  eitrigen  Cholangitis  and  Peri- 
cholangioitis  nachzuweisen,  für  die  gleichzeitig  bestehende  sequestri- 
rende  Hepatitis  dagegen  nicht  anzunehmen,  so  werden  für  das  Zu- 
standekommen der  letzteren  kaum  andere,  als  chemische  Einflüsse 
denkbar  sein,  da  auch  die  Blutgefässe  nichts  von  Thrombenbildung 
aufweisen.  Ein  sicherer  Beweis  lässt  sich  indessen  auch  dafür  nicht 
erbringen;  jedenfalls  ist  die  geläufige  Annahme,  dass  die  gestaute 
Galle  direct  diese  nekrotisirende  Wirkung  ausübt,  im  vorliegenden 
Falle  nicht  zutreffend,  da  sehr  häufig  gerade  die  frischsten  Herde 
keine  Spur  einer  galligen  Färbung  aufzuweisen  haben. 


XXVII. 

Ueber  eine  neue  Methode  der  elektrodiagnostischen 
Untersuchung. 

Von 

Dr.  J.  L.  Hoorweg 

in  Utrecht. 

Fortsetzung  der  Abhandlung  dieses  Archivs.  Bd.  LI.  8. 193. 
(Mit  1  Abbildung  im  Text.) 

1.  Nach  dem  Erscheinen  meiner  Abhandlang:  Ueber  eine  neue 
Methode  n.  s.  w.  —  siehe  dieses  Archiv  Bd.  51,  S.  193.  1893  —  hatte 
man  die  Freundlichkeit,  meine  Aufmerksamkeit  auf  einige  interessante 
Versuche  des  Herrn  Gärtner !)  zu  richten,  welche  zu  zeigen  scheinen, 
dass,  jedenfalls  gegenüber  kurzdauernden  Strömen,  der  menschliche 
Körper  einen  höchst  veränderlichen  Widerstand  besitzt. 

Gärtner  verbindet  die  secundäre  Kette  eines  Inductionsappa- 
rates,  von  welchem  er  nach  Belieben  entweder  einzelne  Inductions- 
schläge  oder  durch  das  Spiel  des  Interruptors  eine  Reihe  faradischer 
Ströme  erhalten  kann,  mit  einem  empfindlichen  Spiegelgalvanometer 
und  beobachtet  die  Ausschläge  und  Ablenkungen  dieses  Instrumentes, 
falls  nach  einander  ein  gewöhnlicher  Rheostat  oder  der  menschliche 
Körper  eingeschaltet  worden  ist. 

Weil  die  Oeffnung  der  primären  Kette  in  der  secundären  Rolle 
gleichviel  Elektricität  in  Bewegung  setzt,  wie  die  Schliessung,  so 
war  in  beiden  FäUen  das  gleiche  Resultat  zu  erwarten,  d.  h.  dass 
bei  der  Anwendung  einzelner  Inductionsschläge  der  Oeffnungsschlag 
genau  denselben  Ausschlag  nach  rechts,  als  der  Schliessungsschlag 
nach  links  zu  Wege  bringt,  und  dass  bei  spielendem  Hammer  die 
Nadel  genau  in  der  Nulllage  verharrt. 

Bei  der  Einschaltung  des  Rheostats  findet  man  auch  diese  Er- 
wartung völlig  bestätigt. 

1)  Medicin.  Jahrb.  1838. 
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„Ganz  anders  aber  gestalten  sieb  die  Verhältnisse,  wenn  man 
in  dem  seeundären  Stromkreise  auch  den  menschlicben  Körper  ein- 
schaltet. Man  beobachtet  hierbei  bei  einzelnen  Inductionsscblägen  ein 
beträchtliches  Prävaliren  des  Oeffnangsschlages  gegenüber  den  Schlies- 
sungsschlägen,  in  der  Weise,  dass  der  Magnet  im  ersten  Falle  viel 
weiter  aasschlägt,  als  bei  der  Schliessung  des  Stromes.  Bei  spielen- 
dem Hammer  aber  wird  die  Nadel  sofort  an  der  Hemmung  geworfen 
und  verharrt  in  der  extremen  Lage  während  der  ganzen  Einwirkung 
des  tetanisirenden  Stromes,  als  ob  sie  nur  Impulse  von  den  Oeffnungs- 
schlägen  erhielte  und  die  Schliessungsschläge  abgeblendet  worden 
wären."  Siehe  Gärtner's  Tabellen  (1.  c.  S.  515),  aus  welchen  ich 
hier  einige  Zahlen  mittheile. 

Applicationsstelle  Ausschlag  bei      Ausschlag  bei 

der  Elektroden  Schliessung  Oeffnung 

Vorderarm 2  28 

Schläfen 40  90 

Hals 30  95 

Sternum 9  45 

Patella 10  44 

An  der  Stelle  des  Menschen 

ein  Graphitwiderstand  .  .  18  18 

Bei  folgenden  Versuchen  wurde  bei  verschiedenem  Rollenabstand 
ermittelt,  wie  viel  Widerstand  eines  Rheostaten  eingeschaltet  werden 
soll,  um  bei  den  gegebenen  Verhältnissen  am  Galvanometer  den- 
selben Ausschlag  zu  bekommen,  wie  bei  Einschaltung  des  mensch- 
lichen Körpers. 

Rollenabstand  Schliessung  Oeffnung 

Widerstand  des  menschlichen  Körpers 

0  Mm.  4500  Ohms  4400  Ohms 

40     =  7000      =  4700      = 

70     =  14000      =  7100      = 

100     =  29000      =  16000      = 

Unmittelbar  nach  einer  Messung  wird  bei  demselben  Rollen- 
abstand eine  Ablesung  mit  spielendem  Hammer  vorgenommen.  Die 
Scala  verschwindet  sofort  in  der  Richtung  der  Oeffnung.  Wird  hin- 
gegen 5000  Ohms  Rheostatenwiderstand  an  der  Stelle  des  Menschen 
gesetzt,  so  bleibt  bei  jedem  Rollenabstand  die  Nadel  in  der  Nulllage. 

Ebenso,  falls  man  die  unpolarisir baren  Elektroden  (siehe  Gärtner 
1.  c.  S.  514)  direct  aufeinanderpresse 

Aus  diesen  Versuchen  nun  schliesst  Gärtner  (S.  521):  dass 
der  Widerstand  des  menschlichen  Körpers  für  den  Oeffnungsschlag 
ausnahmslos  geringer  ist  als  bei  der  Schliessung,  und  dass  dieser 
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Widerstand  mit  dem  Rolleoabstand  des  Inductoriums  zunimmt:  also 
je  klein  erdie  Stromspannung,  je  grösser  der  Widerstand. 

2.  Die  Versuche  Gärtner 's  habe  ich  mit  gleichartigen  Appa- 
raten wiederholt,  und  im  Ganzen  kann  ich  sein  Resultat  vollkommen 
bestätigen. 

Der  Unterschied  im  Verhalten  des  menschlichen  Körpers  und  des 
(inductionsfreien)  Rh eos taten  ist  deutlich  und  überraschend. 

Mag  man  nun  in  diesen  Versuchen  wirklich  den  Beweis  erblicken, 
dass  der  menschliche  Körper  für  verschiedene  Stromstösse  einen  ver- 
schiedenen Widerstand  besitzt? 

Das  Erste,  was  zur  Vorsicht  mahnen  soll,  ist  die  Bemerkung, 
dass  der  menschliche  Körper  bei  diesen  Versuchen  nach  jedem  Schlage 
wieder  direct  auf  denselben  Widerstand  zurückkehrt,  dass  also  in 
nur  Vi  ooo  Secunden  ungefähr  der  Widerstand  zu-  oder  abnimmt  und 
zwar  so  oft  man  die  Inductionsschläge  wirken  lässt. 

Auch  ist  die  Grösse  des  Ausschlages  ganz  von  der  Richtung  des 
primären  Stromes  unabhängig  und  also  ebenfalls  von  der  elektro- 
lytischen und  der  kataphorischen  Wirkung  des  Stromes,  welche 
Wirkungen  in  allen  anderen  Fällen  einen  so  grossen  Einfluss  aus- 
üben. 

Von  allen  anderen  Körpern  ist  der  elektrische  Leitungswider- 
stand unzweideutig  von  dem  physikalischen  und  chemischen  Zustand 
desselben  bestimmt,  nur  beim  Menschen  würde  dies  anders  sein  und 
sollte  man  auch  an  einen  directen  elektrischen  Einfluss  zu  denken 

haben.  In  dem  bekannten  Obm'schen  Gesetze:  t  = —  wäre  nun.  wun- 

/• 

derbar  genug,  r  wie  eine  directe  Function  von  e  zu  betrachten! 

Diese  Abweichung  von  einem  bestimmten  physikalischen  Ge- 
setze scheint  mir  ein  unüberwindliches  Hinderniss,  die  Schlußfolge- 
rung Gärtner's  anzunehmen.  Die  Gesetze  der  Natur  ertragen  keine 
Ausnahmen. 

Aus  diesem  Grunde  habe  ich  mich  bemüht,  diese  Sache  genauer 
zu  untersuchen,  und  habe  versucht,  leblose  Objecte  zu  finden,  welche 
dieselben  Erscheinungen  wie  der  menschliche  Körper  darbieten.  Bald 
beobachtete  ich,  dass  es  deren  verschiedene  giebt.  Zu  allererst  die 
von  einem  Stückchen  Postpapier  verschlossenen  Flüssigkeitselektroden 
nach  Stintzing,  mit  welchem  ich  früher  experimentirte  (siehe  meine 
vorige  Abhandlung,  1.  c.  S.  199).  Wenn  das  Papier  gut  durch  und 
durch  benetzt  ist  (was  bisweilen  eine  ganze  Woche  erfordert),  so  zeigt 
es  bei  den  Gärtner 'sehen  Versuchen  ganz  dieselben  Erscheinungen 
wie  der  menschliche  Körper. 
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Schliessung Ausschlag      5  Cm.  links 

Oeffnung =  8    =      rechts 

Beim  spielenden  Hammer ,  permanente  Ablenkung     12    =     rechts 

Bei  Umkehrung  des  Hauptstromes  finden  anch  die  Ausschläge 
nnd  die  Ablenkungen  nach  der  anderen  Seite  statt,  behalten  aber 
dieselbe'Grösse. 

Ein  anderer  Leiter,  welcher  genau  in  dieser  Hinsicht  den  mensch- 
lichen Körper  nachahmt,  ist  der  Schranbenrheostat  Engel  mann 's.1) 
Wenn  man  die  Graphitplatten  desselben  einem  ganz  leichten  Drucke 
aussetzt,  so  gelangen  sie  oft  in  eine  Lage,  in  welcher  sie  die  oben 
genannten,  von  Gärtner  entdeckten  Erscheinungen  in  hohem  Grade 
zeigen : 


Rollenabstand 

Schliessung 

Oeffnung 

Bei  spielendem 
Hammer 

0  Mm. 

8 

10 

40 

40     = 

4 

6 

20 

100     = 

1 

2 

5 

In  derselben  Weise  verhält  sich  ein  Metalldraht,  welcher  lose 
in  eine  Klemmschraube  eingesteckt  ist  und  diese  nur  in  einzelnen 
veränderlichen  Gontactstellen  berührt. 

Man  sieht  also,  dass  man  nicht  etwa  vitalistische  Einflüsse  zu 
Hülfe  zu  rufen  braucht,  wie  auch  schon  daraus  erhellt,  dass  Gärtner 
an  Leichen  dieselben  Beobachtungen  gemacht  hat  (1.  c.  S.  513). 

Aber  was  ist  dann  wohl  der  wahre  Grund  dieser  Erscheinungen? 
Nach  vielen  Versuchen  und  Berechnungen  habe  ich  diesen  darin  ge- 
funden, dass  der  menschliche  Körper  wie  eine  Art  Condensator  wirkt, 
der  für  die  Ladung  eine  bestimmte  Quantität  Ele*ktricität  bedarf,  welche 
um  so  grösser  ist,  je  höher  das  Potential,  die  Spannung,  ist  Ein 
Leiter  von  bestimmter  Capacität,  z.B.  von  1  Mikrofarad,  braucht 
eine  Quantität  eines  Mikrocoulombs,  damit  er  bis  zum  Potential 
von  1  Volt  geladen  werde.  Zur  Erreichung  einer  Spannung  Ton 
2  Volts  sind  dann  2  Mikrocoulombs  nothwendig  u.  s.w. 

Wenn  also  der  menschliche  Körper,  gleichwie  eine  Leydner 
Flasche,  eine  gewisse  Capacität  zur  Anhäufung  der  Elektricität  be- 
sitzt, so  mus8  er  auch  von  den  hochgespannten  Oeffnungsinductions- 
strömen  mehr  Elektricität  empfangen,  als  von  den  Schliessungsinduc- 
tionsströmen  von  viel  niedrigerer  Spannung.  Die  Ausschläge  des 
Galvanometers  indiciren  dann  nicht  mehr  die  vom  Inductionsschlage 
in  Bewegung  gesetzte  Quantität  Elektricität,  sondern  die  Elektri- 
citätsmenge,  welche  vom   Körper  angehäuft  worden  ist,  und  diese 

1)  Zeitschr.  f.  Instrumentenkunde.  Bd.  VII.  18S7. 
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letztere  Quantität  ist  für  die  Oeffnungsschläge  grösser  als  für  die  der 
Schliessung. 

Die  mathematische  Analyse  bestätigt  dies.  Denn  angenommen, 
t>'  sei  die  Geschwindigkeit,  mit  welcher  die  Intensität  des  Hanptstromes 
sich  mit  der  Zeit  ändert,  die  Grösse  also  der  Stromschwankung  and 
weiter  C  die  Gapacität  des  menschlichen  Körpers,  M  der  gegenseitige 
Indnctionscoefficient  der  beiden  Rollen  des  Indactionsapparates  und 
I  die  Intensität  des  primären  Stromes,  so  findet  man  für  die  Quantität, 
Q,  der  bei  einem  einzelnen  Indnctionsschlage  durch  das  Galvanometer 
strömenden  Elektricität: 

Q  _  MICv'. 

Weil  weiter  alle  Umstände,  welche  die  Geschwindigkeit,  t>,  der 
Stromschwankung  in  der  Recundären  Rolle  modificiren,  durch  die 
gegenseitige  Indnction  auch  die  der  Stromschwankung  in  der  pri- 
mären Rolle  beeinflussen,  so  können  wir  setzen:  »'  — /t>  und  daher 

Q-fMICv (1) 

wo  v  jetzt  die  Geschwindigkeit  der  Stromschwankung  in  der  secun- 
dären  Kette  bezeichnet. 

Nach  den  Berechnungen  duBois-Reymond's1)  und  den  Ver- 
suchen Bernstein 's2)  ist  für  die  Oeffnungsschläge  v  viel  grösser 
als  für  die  Schliessung.  Daher  das  bedeutende  Prävaliren  der  Oeff- 
nungsausschläge  über  die  Ausschläge  für  die  Schliessungsinductions- 
ströme  und  beim  spielenden  Hammer  die  constante  Ablenkung  in 
der  Richtung  der  Oeffnungsschläge. 

Auf  diese  Weise  hat  schon  eins  der  Resultate  Gärtner 's  eine 
genügende  Erklärung  gefunden. 

Die  zweite  Entdeckung  Gärtner 's  besteht  darin,  dass  bei  zu- 
nehmendem Rollenabstand  der  Widerstand  des  menschlichen  Körpers 
continuirlich  grösser  zu  werden  scheint.  Diese  Behauptung  stützt  sich 
auf  die  gewöhnliche  Formel  für  die  Quantität,  Qf  der  von  einem  In- 
dnctionsschlage in  einem  metallenen  Kreise  in  Bewegung  gesetzten 
Elektricität: 

*  R    ' 

nach  welcher  der  Ausschlag  des  Galvanometers  um  so  kleiner  aus- 
fallen soll,  je  grösser  der  Widerstand,  Rf  ist. 

Diese  Formel  giebt,  wenn  man  sie  auf  die  Versuche  der  zweiten 
Tabelle  anwendet,  das  oben  genannte  Resultat.    Bei  diesen  Versuchen 

t)  Siehe  Wiedemann,  Die  Lehre  von  der  Elektricität.  1885.  Bd.  IV.  S.  117. 
2)  Berliner  Sitzungsber.  1890.  S.  155. 
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MI 
war  aber  das  eine  Mal  Q  —  —p->  das  andere  Mal  aber  Q^fMICv. 

In  Wirklichkeit  hat  also  Gärtner  das  eine  Mal  2?,  den  Widerstand 
des  Rheo8taten,  das  andere  Mal  fCv  gemessen,  und  jeder  Schluss 
auf  den  Widerstand  des  menschlichen  Körpers  war  unberechtigt. 

Dass  weiter  bei  grossem  Bollenabstand  die  Intensitätscunre  der 
Inductionsströme  nicht  nur  niedrigere  Ordinaten  bekommt,  sondern  sich 
auch  zugleich  mehr  und  mehr  abflacht,  ist  eine  bekannte  Sache  und 
eine  nothwendige  Folge  davon,  dass  die  Zeitdauer  der  Inductions- 
ströme ziemlich  wohl  dieselbe  bleibt,  während  die  Ordinaten  immer 
kleiner  und  kleiner  werden.  Zur  Erläuterung  dieses  gebe  ich  hier 
eine  Reproduction  der  Intensitätscurven  der  Inductionsströme  bei  zu- 
nehmendem Bollenabstand  nach  Fleming's:  The  alternate  Cnrrent 
Transformer.    London  1892.  Vol.I.  p.  190. 


In  Fig.  1  bezeichne  die  Abscisse  Oa  die  auf  einander  folgenden 
Zeittheile,  die  Ordinate  ab  oder  ab'  die  zugehörigen  zeitlichen  In- 
tensitäten des  Inductionsstromes.  Je  ateiler  die  Cnrve  aufsteigt,  je 
grösser  ist  die  Geschwindigkeit  v  in  Formel  I,  v  wird  also  um  so 
kleiner,  je  grösser  der  Bollenabstand. 

Bei  zunehmendem  Bollenabstand  nimmt  daher  in  Formel  I  nicht 
nur  M,  sondern  auch  v  ab,  und  diese  doppelte  Wirkung  hat  eine 
schnelle  Abnahme  der  Galvanometerausschläge  und  damit  auch  schein- 
bar eiue  grosse  Zunahme  des  Widerstandes  zur  Folge. 

Wenn  also  der  menschliche  Körper  wie  eine  Art  Condensator  wirkt, 
so  sind  nach  dem  Obigen  alle  Versuche  Gärtner 's  in  einer  natürlichen 
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Weise  erklärt  und  braucht  man  nicht  mehr  zu  einer  unbegreiflichen 
und  naturwidrigen  Widerstandsänderung  seine  Zuflucht  zu  nehmen. 

Dass  dem  menschlichen  Körper  eine  gewisse  Gapacität  zur  An- 
häufung der  Elektricität  zukommt,  wird  durch  folgende  Erscheinungen 
bewiesen:  1.  dass  die  Funken,  welche  man  beim  Franklinisiren  aus 
einer  isolirten  Person  zieht,  einen  viel  stärkeren  und  knisternden 
Knall  haben  und  einander  nicht  so  schnell  folgen  wie  die  Funkön 
der  Elektrisirmaschine  selbst;  2.  dass  bei  den  Versuchen  Tesla's1) 
eine  nicht  isolirte  Person  so  stark  geladen  werde  konnte,  dass  sie 
mit  dem  Finger  eine  Gasflamme  anzuzünden  im  Stande  war. 

Beide  Erscheinungen  sind  unmöglich  bei  Abwesenheit  einer  ge- 
wissen, sei  es  auch  kleinen  Capacität. 

Wir  dürfen  aber  den  menschlichen  Körper  nicht  mit  einem  ge- 
wöhnlichen Condensator  vergleichen,  welcher  die  Elektrität  zwar  an- 
zuhäufen, nicht  aber  fortzuleiten  vermag.  Viel  eher  ist  der  menschliche 
Körper  einem  unterseeischen  Kabel  ähnlich,  welcher  durch  seine 
Construction  eine  ziemlich  grosse  Gapacität  besitzt,  alle  Ströme  aber 
doch  zu  der  anderen  Seite  hinüberführt.  Oder  auch  einem  Zer- 
setzungsapparat, an  welchem  die  Elektrodenplatten  einander  dicht 
genähert  sind.  Indem  alsdann  der  Strom  die  Flüssigkeit  durchströmt, 
influenziren  sich  die  beiden  Platten  und  bilden  eine  Art  Condensator, 
dessen  Capacität  von  Hering  u.  A.  gemessen  worden  ist. 

Ich  brachte  einen  gewöhnlichen  Ko'hlrausch 'sehen  Conden- 
sator, dessen  verticale  Collectorplatten  V*  Mm.  auseinanderstanden, 
in  die  seeundäre  Kette  der  Gärtner 'sehen  Combination.  Der  sehr 
empfindliche  Spiegelgalvanometer  zeigte  keine  Spur  einer  Ablenkung. 
Jetzt  Hess  ich  einige  wenige  Tropfen  Wasser  in  den  engen  Baum 
zwischen  beiden  Collectorplatten  fallen  und  wiederholte  den  Versuch. 
Ich  erhielt  jetzt  starke  Ausschläge,  welche  ganz  denselben  Charakter 
zeigten,  wie  die  der  Versuche  am  menschlichen  Körper. 

Oeffnung Ausschlag  20  rechts 

Schliessung =  15  links 

Bei  spielendem  Hammer  Ablenkung  40  rechts. 

Nun  lässt  sich  auch  die  Wirkung  des  Engel  man  n'schen  Schrau- 
benrheostats  erklären. 

Indem  an  wenigen  Stellen  der  Strom  direct  von  Graphitplatte 
auf  Graphitplatte  übergeht,  befindet  sich  an  anderen  Stellen  Luft,  und 
hier  wirken  die  Graphitplatten  durch  elektrische  Influenz  in  der 
Weise  auf  einander,  dass  ein  Theil  der  Elektricität  gebunden  wird. 
Also  findet  hier  Fortleitung  und  Condensation  zu  gleicher  Zeit  statt. 

1)  La  lumiöre  llectrique.  1892. 

DcntMhee  ArchU  f.  Uin.  Mriicin.    LH.  Bd.  36 
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Auf  gleiche  Weise  lässt  sich  die  Wirkung  des  lose  in  seiner 
Klemmschraube  befindlichen  Metalldrahtes  auffassen. 

Verhält  sich  aber  bei  den  Versuchen  mit  dem  durchfeuchteten 
Papier  die  Sache  nicht  wieder  auf  dieselbe  Weise?  Der  Stoff,  aus 
welchem  das  Papier  besteht,  leitet  selbst  die  Eiektricität  nicht,  isolirt 
vollkommen;  die  Eiektricität  sucht  also  durch  die  Flüssigkeit  ihren 
Weg,  wirkt  aber  zugleich  unter  Mitwirkung  des  dielektrischen  Papier- 
stoffes durch  elektrische  Influenz  und  verwandelt  das  Papier  in  eine 
Art  Gondensator. 

Und  besitzt  man  endlich  in  der  schlecht  leitenden  Epidermis  des 
Menschen,  welche  an  der  einen  Seite  mit  gut  angefeuchteten  Elek- 
troden, an  der  anderen  Seite  mit  leitenden  Muskelmassen  in  Berüh- 
rung ist,  nicht  wiederum  denselben  leitenden  und  zugleich  conden- 
sirenden  Körper?  Die  Elektrode  selbst  ist  schon  im  Stande,  den 
menschlichen  Körper  in  einen  leitenden  Condensator  zu  verwandeln. 
Zum  weiteren  Beweise  meiner  Behauptung  habe  ich  noch  folgen- 
den Versuch  gemacht:  In  die  secundäre  Kette  eines  Inductionsappa- 
rates  wird  für  den  Gärtner 'sehen  Versuch  zuerst  eine  Person  und 
nachher  zwei  Personen,  welche  einander  die  Hand  reichen,  einge- 
schaltet: 

Person  A .     Ausschlag    8 

=      B *  9 

Person  A  +  Person  B     .  .  .  «  16 

Person  C =  2 

-      D =  1 7-2 

Person  C  -f-  Person  D     .  .  .  *  3 

Ungeachtet  des  ungeheuren  Widerstandes,  welcher  entsteht,  wenn 

zwei  Personen  einander  die  Hand  reichen,  ist  der  Ausschlag  des 

Spiegelgalvanometers  für  zwei  Personen  nahezu  das  Doppelte  von 

dem,   welchen   man  mit  einer  Person  erhält.     Nach  der  gewöhn- 

MI 
liehen  Formel:  Q  =—^- sollte  aber  für  zwei  Personen  der  Ausschlag 

sehr  viel  kleiner  sein.    Diese  Formel  ist  aber  hier  nicht  zutreffend. 
Für  einen  leitenden  Condensator  kann  man  aber  auch  nicht  die 
reine  Formel:  Q=fMICv  erwarten.    Annähernd  wird  man  setzen 
können : 

Q-Mlfe+ßCv] (2) 

wo  a  der  Theil  der  Entladung,  welche  von  der  Leitung,  und  ß  der 
Theil,  der  von  der  Gondensation  herrührt. 

Die  exaete  Formel  ist  wegen  der  eigentümlichen  Gestalt  de» 
menschlichen  Körpers  schwierig  abzuleiten;  Formel  2  wird  aber  in 
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den  meisten  Fällen  genügen  und  alsdann  läset  es  sieh  begreifen,  dass 
die  Ausschläge  des  Galvanometers  dennoch  in  geringem  Maasse  von 
dem  eingeschalteten  Rheostatenwiderstande  abhängig  sind.  Ich  fand 
z.  B.y  dass  die  Einschaltung  von  10,000  Ohms  den  Ausschlag  von  10 
auf  9  zurückführte. 

Wie  gross  nun  die  Capacität  des  menschlichen  Körpers  über- 
haupt ist,  habe  ich  nicht  mit  Gewissheit  bestimmen  können.  Bei 
einzelnen  Versuchen  fand  ich  unter  Anwendung  der  Formel  (1)  fCv 
=  23 ;  weil  nun  v  eine  sehr  grosse  Zahl  ist,  so  übertrifft  wahrschein- 
lich die  gesuchte  Capacität  nicht  einmal  denWerth  von  Vi  ooo  Mikrofarad. 

Dies  ist  der  Grund,  warum  der  Einfluss  der  condensirenden  Wir- 
kung des  menschlichen  Körpers  bisher  nur  bei  elektrostatischen  Ver- 
suchen, wo  es  sich  immer  nur  um  sehr  kleine  Ca paci täten  handelt, 
beobachtet  worden  ist.  Wie  schon  bemerkt,  vergrössert  sie  dann  den 
Knall  der  Funken,  indem  sie  die  Zahl  derselben  verringert.  Doch 
auch  bei  anderen  Versuchen  wird  man  hinfort  genötbigt  sein,  auf 
diese  Capacität  Rücksicht  zu  nehmen.  Z.  B.  finde  ich  im  Obigen 
Grund,  nochmals  die  Unzweckmässigkeit  der  Inductionsapparate  für 
exacte  diagnostische  Untersuchungen  zu  betonen  und  deshalb  noch 
stärker  als  früher  die  Aufmerksamkeit  auf  meine  neue  Methode  (1.  c. 
S.  193)  zu  richten.  Denn  wie  die  mathematische  Analyse  beweist, 
bat  die  kleine  Capacität  des  menschlichen  Körpers  keinen  merkbaren 
Einflus8  auf  die  Resultate  meiner  Condensatorversuche. 

2.  Ist  im  vorigen  gezeigt,  dass  dergleichen  schnelle  und  grosse 
Aenderungen  des  Widerstandes,  wie  Gärtner  gefunden  zu  haben 
glaubt,  im  menschlichen  Körper  nicht  vorkommen,  so  ist  dennoch  nicht 
bewiesen,  dass  für  zwei  gleich  auf  einander  folgende  Condensätorent- 
ladungen  der  menschliche  Körper  genau  denselben  Widerstand  be- 
sitzt, wie  es  meine  Methode  (1.  c.  8.  202)  fordert.  Denn  man  kann 
noch  aus  ganz  anderen  Gründen,  als  die  Gärtner 'sehen  Versuche, 
die  Gleichheit  dieser  beiden  Widerstände  streitig  machen. 

Bekanntlich  hat  man  experimentell  dargethan,  dass  für  äusserst 
schnell  oscillirende  Ströme  die  Elektricität  nicht  mehr  bis  ins  Innere 
des  Leiters  durchdringt,  sondern  sich  nur  in  einer  oberflächlichen 
dünnen  Schicht  bewegt,  deren  Dicke  von  der  Periode  der  Wechsel- 
ströme bedingt  wird.  Sir  W.  T  h  o  m  8  o  n ,  Lord  Kelvin1)  findet,  dass 
für  Wechselströme  von  nahezu  1 500  Wechslungen  pro  Secunde  die  Tiefe, 
bis  zu  welcher  diese  Ströme  in  die  Substanz  des  Kupfers  eindringen, 
nur  3  Mm.  beträgt.    Aus  diesem  Grunde  ist  der  Widerstand  eines 


1)  Bath,  British  Association.  1888. 
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Leiters  für  schnell  wechselnde  Ströme  immer  grösser  als  für  con- 
ßtante  Ströme,  und  Lord  Rayleigh1)  berechnet  den  Widerstand 
metallener  Drähte  für  Wechselströme,  22',  ans  dem  für  constante 
Ströme,  22,  nach  der  Formel: 

wo  /  die  Länge  des  Drahtes, 

fj.  die  magnetische  Permeabilität  desselben, 

p  =  2  7cn} 
und  n  die  Zahl  der  Wecbslungen  pro  Secunde. 

Eine  solche  Widerstandeänderung  erleidet  nun  ebenfalls  ein  Metall  - 
draht, wenn  der  periodische  Wechselstrom  mit  einem  Entladangsstrom 
von  sehr  kleiner  Zeitdauer  verwechselt  wird.  Denn  auch  in  diesem 
Falle  dringt  die  Elektricität  nm  so  tiefer  ins  Innere  hinein,  je  länger 
diese  Zeitdauer  ist.  Zwei  verschiedene  Gondensatoren  haben  aber  ver- 
schiedene Entladangsdaner,  und  daher  bietet  auch  der  Leiter  dieser 
verschiedenen  Entladungen  einen  verschiedenen  Widerstand  dar. 

Wenn  man  den  mathematischen  Entwicklungen  Bayleigh's 
folgt,  so  findet  man  für  den  Widerstand  bei  einfachen  Gondensator- 
entladungen:  f  ,2   2  . 

i2'  =  Äi1  +  T2Ü*^  +  n-8-w-}-    •    •    •    ^ 
wo  d    die  Elektrodenoberfläche, 

w0  der  specifische  Leitungswiderstand  des  Körpers 
und  C  die  Capacität  des  Gondensators. 

Man  sieht  also,  dass  22'  um  so  grösser  wird,  je  kleiner  die  Ca- 
pacität des  Condensators. 

Wenn  wir  aber  den  Werth  der  Terme  .^^2 — ^  ^Uich  be- 
rechnen, so  zeigt  sich,  dass  wegen  der  ungeheuren  Grösse  des 
specifischen  Widerstandes  w0  >  welchen  wir  auf  mindestens  21/?  MilL 
mal  der  des  Quecksilbers  oder  auf  24  x  10n  elektromagnetische 
Einheiten  setzen  können,    diese  Terme  verschwindend  klein  wird, 

1  —12 

d.  h.  nicht  grösser  als:      7M   x  10     .    Nun  kann  man  die  Leitung 

des  menschlichen  Körpers  nicht  genau  mit  der  eines  Metalldrahtes 
vergleichen;  im  menschlichen  Körper  breitet  sich  die  Elektricität 
auch  räumlich  aus,  aber  wenn  selbst  die  Terme  wegen  dieser  Ursache 
millionenfach  grösser  werden  könnte,  so  wäre  sie  dennoch  ohne  Ein- 
fluss  auf  jede  Berechnung. 

1)  Phil.  Mag.  1886.  p.  382. 
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Aas  diesem  Grunde  kann  man  also  niemals  meine  Methode  ver- 
werfen. 

3.  Noch  auf  ganz  andere  Weise  lässt  sich  die  neue  Methode 
bestreiten,  nämlich  wenn  man  meinem  Beweise  für  das  Grundgesetz, 
auf  welches  die  Methode  sich  stützt,  keine  genügende  Kraft  zu- 
erkennt, darauf  eine  neue  elektrodiagnostische  Untersuchungsmethode 
zu  gründen. 

Es  scheint  hierbei,  dass  meine  Abhandlung  in  Pflttger's  Archiv l) 
hier  und  dort  an  Deutlichkeit  zu  wünschen  übrig  gelassen  hat,  denn 
Viele2)  hegen  die  Meinung,  ich  habe  die  Erregung  einfach  der  Quan- 
tität Elektricität  proportional  gefunden,  während  ich  doch  in  Wirk- 
lichkeit zu  einem  ganz  anderen  Resultate  gelangte.  Bei  abneh- 
mender Capacität  der  angewendeten  Gondensatoren  fand  ich,  dass 
von  den  für  die  minimale  Zuckung  notwendigen  elektrischen  Grössen: 
Quantität,  Polspannung  und  Energie,  die  erste  fortwährend 
und  regelmässig  abnahm,  die  zweite  nach  einer  hyperbolischen  Gurve 
zunahm,  die  dritte  aber  erst  auf  ein  Minimum  sank,  um  später 
wieder  fortwährend  und  schnell  zu  steigen.  Diese  drei  verschiedenen 
und  unleugbaren  Thatsachen  habe  ich  in  einer  einzigen  empirischen 
Formel  zusammengefasst  und  nachher  gezeigt,  dass  diese  empirische 
Formel  mit  Notwendigkeit  aus  einem  gewissen  Erregungsgesetz 
hervorgeht,  welches  dann  ganz  allgemein  für  alle  Arten  der  elek- 
trischen Erregung  (und  also  nicht  nur  für  Condensatorentladungen) 
mit  der  Erfahrung  übereinstimmende  Resultate  liefert.  Dieses  Grund- 
gesetz findet  man  in  der  Formel 

e  =  ae    ^  xi (5) 

und  wie  man  aus  dieser  Formel  für  die  Differentialerregung  e  zu 
der  der  To.talerregung  rj  gelangt,  habe  ich  im  Anhange  meiner  vorigen 
Abhandlung  in  diesem  Archiv  berechnet.  Es  zeigt  sich  dann,  dass 
für  die  gewöhnliche  Anwendung  des  constanten  Stromes,  KSZ  u.  s.  w., 
und  ebenfalls  für  die  Erregung  durch  Inductionsschläge  meine  Formel 
ungefähr  zu  demselben  Resultate  leitet,  wie  das  bekannte  du  Bois- 
Reymond'scbe  Gesetz: 


-pm 


dt (6) 


Nur  wenn  man  für  die  Erregung  die  kurzdauernden  Conden- 
satorentladungen verwendet,  weicht  das  du  Bois-Reymond'sche 
merklich  von  der  Wahrheit  ab  und  zwar  um  so  bedeutender,  je 

1)  Bd.  LH.  8. 87.  2)  Siehe  Marez  in  Prager  Akademie.  1893. 
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kleiner  die  Capacität,  d.  h.  je  kürzer  der  Stromstoss.  Man  kann  auch 
die  Sache  folgendermaassen  darstellen: 

Nach  duBois-Reymond  ist  jede  gleich  grosse  Stromschwan- 
kung in  gleichem  Maasse  erregungsfähig,  d.  h.  es  ist  für  die  Erregung 
gleichgültig,  ob  ein  Strom  in  Yioo  Secunden  von  1  auf  2  M.-A.  oder 
in  '/iooo  Secunden  von  1  auf  1,1  M.-A.  ansteigt.  In  Wirklichkeit  ist 
das  aber  nicht  der  Fall.  Wird  die  Zeitdauer  allzu  klein,  so  muss  für 
die  gleiche  Erregung  die  Stromschwankung  in  zunehmendem  Maasse 
grösser  ausfallen;  z.  B.  für  die  Zeitdauer  Vioooo  Secunden  genügt  nicht 
mehr  eine  Schwankung  von  Vioo  M.-A.,  sondern  sind  0,03  oder 
0,04  M.-A.  benöthigt. 

Aus  diesem  Grunde  habe  ich  das  du  Bois  -  Beymond'sche 
Erregungsgesetz  (6)  verworfen  und  meine  Formel  (5)  an  dessen  Stelle 
gesetzt,  denn  ein  Naturgesetz  muss  alle  möglichen  Fälle  mit 
gleicher  Genauigkeit  erklären  und  umfassen.  Jedermann,  welcher 
von  physikalischen  Gesetzen  einen  klaren  Begriff  hat,  wird  diese 
Meinung  theilen.  Dann  aber  wird  man  auch  begreifen,  dass  weder 
die  geistreichen  Versuche  d'Arsonval's1),  noch  die  schönen  Expe- 
rimente Marez'2)  im  Stande  sind,  das  du  Bois-Reymond'sche 
Gesetz  wieder  aufs  Neue  zu  beleben.  d'Arsonval  bringt  mittelst 
Excentrik  und  Kurbel  einen  Hebel  in  Bewegung,  welcher  an  der 
einen  Seite  der  Axe  die  Bewegung  auf  ein  Kymographion  registrirt, 
an  der  anderen  Seite  in  einem  Gefasse  mit  Kupfersulfat  auf  und 
nieder  geht  und  hierbei  von  einer  constanten  Batterie  ein  wechseln- 
des Potential  erhält,  das  zur  Ladung  eines  Gondensators  und  zugleich 
zur  Erregung  eines  Froschschenkels  dient.  Die  Bewegung  des  Frosch- 
schenkels wird  auf  dasselbe  Kymographion  registrirt,  das  auch  die 
Bewegung  des  Hebels  aufschreibt.  Hier  wird  also  ein  Condensator 
von  einem  periodisch  wechselnden  Strome  geladen  und  entladen,  und 
die  Stromwechslungen  finden  nicht  schneller  statt,  als  es  die  Bewe- 
gung des  Kurbeis  erlaubt.  Die  Berechnung  lehrt  nun,  dass  hier 
beide  Grundgesetze  [(5)  und  (6)]  zu  denselben  Erscheinungen  leiten, 
dass  man  also  auf  diese  Weise  gar  nicht  entscheiden  kann,  welches 
der  beiden  Gesetze  das  richtige  sei. 

Ebenso  ist  es  mit  den  Experimenten  Marez1  bestellt  Dieser 
Forscher  liess  mittelst  eines  Atwood'schen  Apparates  einen  Magnet- 
stab mit  verschiedenen  Geschwindigkeiten  durch  eine  feste  Drahtrolle 
fallen  und  registrirte  die  von  den  in  der  Drahtrolle  erweckten  Induc- 
tionsströmen  herrührenden  Zuckungen  eines  Froschschenkels.   Auf  die 

1)  Arch.  de  phys.  13S9.  p.  248.  2)  Prager  Akademie.  1S93. 
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im  AnhaDge  der  vorigen  Abhandlung  beschriebene  Weise  kann  man 
wiederum  leicht  berechnen,  dass  hier  nach  meinem  Gesetze  (5)  ge- 
rade diejenigen  Erscheinungen  auftreten  müssen,  welche  Marez 
beobachtet  hat,  z.  B.  dass  die  Zuckung  der  Geschwindigkeit  des 
Magnetstabes  proportional  ist.  Die  weiteren  Untersuchungen  Marez9 
Aber  die  Grösse  der  Zuckung  bei  verschiedenen  Stromstärken  haben 
nicht  mehr  die  Erregung,  sondern  die  Zuckung  zum  Zwecke,  haben 
also  für  die  Untersuchung  des  Pf  lüg  er  'sehen  Zuckungsgesetzes  grosse 
Bedeutung,  sind  aber  hier,  wo  es  sich  nur  um  Erregung  handelt, 
nicht  zu  verwerthen.  Wird  ja  doch  die  Zuckung  nur  von  der  Er- 
regung ausgelöst! 

Was  endlich  die  Versuche  Cybulski's  und  Zaniatowski's  0 
betrifft,  so  verweise  ich  auf  meine  ersten  Abhandlung  in  Pflüger's 
Archiv2)  und  auf  die  Versuche  Marez1,  aus  welchen  deutlich  her- 
vorgeht, dass  die  elektrische  Energie  niemals  das  Maass  der  elek- 
trischen Erregung  sein  kann. 

4.  Aus  dem  Vorigen  erhellt,  dass  die  bisher  angeführten  Einwen- 
dungen eines  festen  Grundes  entbehren.  Die  von  mir  vorgeschlagene 
Methode  der  elektrodiagnostischen  Untersuchung  ist,  soweit  ich  sehen 
kann,  von  schweren  Fehlern  frei,  und  die  zahlreichen  Versuche,  welche 
ich  seit  dem  Erscheinen  meiner  [ersten  Abhandlung  angestellt,  be- 
stärkten alle  meine  Meinung,  dass  man  nur  durch  Weiterarbeiten  in 
dieser  Richtung  die  Elektrodiagnostik  wissenschaftlich  auszubilden 
vermag.  Dass  die  Anodeschliessungszuckung  factisch  eine  Kathode- 
schliessungszuckung ist,  wird  allgemein  angenommen,  und  dass  die 
beiden  Oeffnungszuckungen  höchstens  eine  sehr  zweifelhafte  Existenz 
haben,  wird  nach  den  Untersuchungen  Tigerstedt's,  Grützner 's 
und  von  mir  selber 3)  wohl  anerkannt  werden.  Für  eine  wissenschaft- 
liche Elektrodiagnostik  bleibt  also  nur  eine  KSZ  übrig,  und  dass  diese 
allein  nicht  ausreicht,  sichere  Schlüsse  zu  ziehen,  brauche  ich  nicht 
weiter  zu  demonstriren.  Denn  wozu  hat  man  anders  schon  frühzeitig 
die  Wirkung  des  faradischen  Stromes  mit  in  Rechnung  gezogen? 

Die  faradischen  Ströme  sind  aber  für  exaete  Messungen  unbe- 
quem. Es  bleibt  also  nichts  Anderes  zu  thun,  als  der  von  mir  ange- 
deuteten Methode  zu  folgen,  sei  es  dann  in  derjenigen  modificirten 
Form,  die  am  besten  mit  der  Praxis  übereinstimmt. 

Einige  Verbesserungen  kann  ich  hier  gleich  angeben. 

Erstens  habe  ich  schon  bald  beobachtet,  dass  man  dergleichen 
grosse  Capacität,  wie  2  Mikrofarad,  höchst  selten  bedarf,  dass  es  also 

t)  Krakauer  Akademie.  1692.  2)  Bd.  Uli.  S.  57. 

3)  Pflüger's  Archiv.  Bd.  L1II.  S.  557. 
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vorteilhaft  igt,  die  drei  Capacitäten  des  Condensators  nicht  mehr  auf 
2,  0,2,  0,02,  sondern  auf  1,  0,2,  0,02  Mikrofarad  aichen  zu  lassen. 

Damit  man  aber  ganz  in  der  Wahl  des  anzuwendenden  Conden- 
sators  frei  bleibe,  verdient  es  Anempfehlung,  den  Coefficient  d  direct 

J 1_ 

nach  Formel  131)  zu  berechnen  und  zu  schreiben:  a  =   „  p  . 

Die  so  erhaltenen  Werthe  für  «  sind  dann  bei  Anwendung  sehr 
verschiedener  Capacitäten  direct  vergleichbar.  Es  ist  dann  selbst 
möglich,  den  CoSfficienten  a  und  ß  einen  absoluten  Werth  beizulegen. 

Wenn  man  die  Erregung,  welche  noch  gerade  die  minimale  Zuckung 
auszulösen  im  Stande  ist,  die  Einheit  derErregung  nennt,  so  ist 
in  dieser  Einheit  ausgedrückt  die  Erregung!  welche  im  allerersten 
Zeittheil  von  1  Milli-Amp6re  veranlasst  wird: 

J \_ 

—••■*$=& <" 

und  ß  =  I  x  a, 
falls  I  in  Milli-Ampferes, 
C  in  Mikrofarads, 
P  in  Volts. 
Bei  den  früher  genannten  Versuchen  (1.  c.  S.  205)  war  &  =  0,2, 
a  —  0,002,  Pi  —  14,  P%  —  24,  also: 

a  =  103xi^  =4500. 

Die  von  1  M.-A.  verursachte  anfängliche  Erregung  ist  also  4500  mal 
so  gross,  als  die,  welche  für  minimale  Zuckungen  ausreicht. 

Weiter  war  die  Intensität  für  die  minimale  KSZ  auf  1,5  M.-A. 
gefunden,  also  ß=  1,5x4500  =  6750  und  ß  log*  =  2931,  d.  h. 
dass  die  Erregbarkeit  nach  2/293i  Secunden  auf  Vioo  und  nach  0/2931 
Secunden  schon  auf  1  Milliontel  des  anfänglichen  Werthes  gesunken  ist 

Der  Werth  7=  1,5  M.-A.  der  für  minimale  KSZ  notwendigen 
Stromstärke  ist  aber  zu  gross. 

Bei  aufmerksamer  Wiederholung  der  Versuche  sieht  man  leicht, 
was  auch  Gärtner  schon  bemerkt  hat2),  dass  der  Widerstand  des 
Körpers  während  der  Ausschläge  des  Galvanometers  sinkt  und  des- 
halb die  Nadel  nicht  in  einer  bestimmten  abgelenkten  Lage  verharrt, 
sondern  sich  immer  weiter  vom  Nullpunkte  entfernt.   Man  findet  also 


1)  Siehe  vorige  Abhandlung,  1.  c.  S.  202. 

2)  Med.  Jahrb.  1885  u.  1886. 
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I  um  so  grösser,  je  langsamer  die  Bewegung  der  Galvanometernadel 
ist.  Bei  sehr  starker  Dämpfung  und  kleinen  Ausschlägen  ist  dieser 
Fehler  am  geringsten.  Alsdann  findet  man,  dass  nicht  1  und  1,5  M.-A., 
sondern  meist  schon  0,2  M.-A.  ausreichen,  die  minimale  ESZ  auszu- 
lösen. Recht  genau  aber  lässt  sich  diese  minimale  Stromstärke,  7, 
mit  gewöhnlichem  Galvanometer  nicht  bestimmen.  Sehr  erwünscht 
wäre  es,  wenn  man  für  diese  Bestimmung  den  Gärtnerischen  Pen- 
delapparat anwendete,  wie  er  von  Edelmann2)  construirt  worden  ist. 

Hierbei  ist  die  Zeit  der  Stromschliessung  genau  abgemessen, 
und  der  erste  Ausschlag  des  Galvanometers  zeigt  den  genauen  Werth 
von  /  an. 

Dieser  Apparat  könnte  dann  an  die  Stelle  des  Schlüssels  S'  in 
Fig.  3  meiner  vorigen  Abhandlung  gestellt  werden,  indem  im  Kreise 
des  Schlüssels  5  ein  einfacher  Voltmeter  einzuschalten  wäre. 

Erst  durch  die  Anwendung  des  Gärtner 'sehen  Pendels  kann 
man  hoffen,  den  Werth  von  I  und  daher  auch  den  Coöfficient  ß  ge- 
nau zu  bestimmen.  Dass  diese  Bestimmung  von  Bedeutung  ist,  kann 
man  daraus  schliessen,  dass  der  Coefficient  ß  in  engem  Verhältniss 
steht  zu  dem,  was  die  Elektrotherapeuten  die  schnelle  und  die  träge 
Reaction  nennen.  Höchst  wahrscheinlich  ist  die  träge  Reaction 
nothwendig  mit  einem  kleinen  Werthe  von  ß  verknüpft  und  weist 
eine  blitzschnelle  Reaction  auf  einen  grossen  Werth  dieses  CoSfficienten. 
Setzen  wir  nun  für  /statt  1,5  nur  0,2  M.-A.,  so  wird  ß  —  4500x0,2 
=  900  und  ß  löge  =  391,  d.  h.  dass  in  2/s»t  Secunden  die  Erregbar- 
keit auf  Vi  oo,  in  6/391  oder  i/65  Secunden  auf  1  Milliontel  des  anfäng- 
lichen Werthes  herabsinkt  Diese  Vorstellung  des  Abklingens  der 
Erregbarkeit  kann  jetzt  nicht  mehr  weit  von  der  Wahrheit  ent- 
fernt sein. 

Denn  soweit  meine  Versuche  reichen,  scheint  man  an  verschie- 
denen Muskeln  der  meist  verschiedenen  normalen  Per- 
sonen immer  dieselben  Werthe  für  a  und  ß  zu  erhalten,  falls 
man  Sorge  trägt,  immer  die  meist  empfindlichen  Punkte  zu  treffen. 
Man  findet  dann  a  =  4500,  ß  =  900.  Entfernt  man  sich  ein  wenig 
von  diesen  empfindlichsten  Punkten,  so  sinkt  a  auf  3000  und  2000, 
indem  ß  wohl  ziemlich  gleich  bleibt  oder  auf  1000  oder  2000  steigt. 

Sobald  aber  Verlähmung  in  schwächerem  oder  stärkerem  Grade 
eingetreten  ist,  erleidet  a  eine  viel  stärkere,  eine  abnormale  Ab- 
schwächung,  indem  es  von  4500  auf  800,  200,  70  und  selbst  auf  6 
und  noch  weniger  herabsinkt.    Siehe  die  Tabelle  Du bois1  in  seinen 


1)  Elektrotechnik  für  Aerzte.  S.  134. 


556    XXVII.  Hoorweg,  Eine  neue  Methode  der  elektrodiagnost.  Untersuchung. 

Untersuchungen,  Bern  1888,  S.  58  ff.  Der  CoSfficient  ß  kann  alsdann 
ebenfalls  auf  260,  130  und  11  herabfallen,  doch  geht  nicht  immer 
eine  Aenderuog  von  ß  mit  der  von  a  zusammen.1) 

Ist  nicht  diese  mächtige  Herabsetzung  der  CoSfficienten  a  und  ß 
in  pathologischen  Zuständen  ein  Indicium  für  die  Zulänglichkeit  der 
neuen  Untersuchungsmethode?  Kleine  Abweichungen  von  der  nor- 
malen Erregbarkeit  werden  auf  diese  Weise  wie  unter  einer  mikro- 
skopischen Vergrösserung  beobachtet. 

1 )  Für  einen  frischen  Froschschenkel  fand  ich  die  minimale  Contraction  mit 
Condensator  0,2  bei  0,025  Volts  und  mit  Condensator  0,02  bei  0,093  Volts,  woraus 
hervorgeht  «  =  660000.  Der  Froschschenkel  ist  also  124  mal  empfindlicher,  als 
der  von  Haut  u.  s.  w.  bedeckte  menschliche  Muskel.  Der  CoSfficient  ß  war  beim 
Froschschenkel  3300,  also  3 7*  mal  der  des  menschlichen  Muskels. 


XXVIII. 
Ueber  Thrombose  der  Hirnsinns  bei  Chlorose. 

Ton 

Dr.  Richard  Kockel, 

II.  Aasistenten  am  pathologischen  Institut  su  Leipxig. 

Ueber  primäre  Thrombenbildungen  innerhalb  der  venösen 
Gefässe  bei  Chlorose  ist  in  der  Literatur  nur  wenig  zu  finden. 

Trotz  des  Mangels  einer  grösseren  einschlägigen  Casuistik  hat  es 
jedoch  den  Anschein,  als  ob  Venenthrombose  eine  nicht  so  gar  seltene 
Complication  der  Bleichsucht  wäre. 

Die  bis  zum  Jahre  1889  publicirten  hierhergehörigen  Fälle  hat 
Proby1)  zusammengestellt,  welcher  ausserdem  eine  grössere  Anzahl 
von  eigenen  Beobachtungen  veröffentlicht. 

Ganz  vorwiegend  tritt  bei  Ghlorotischen  die  Thrombose  in  den 
Venen  der  unteren  Extremitäten  ein2)»  von  wo  aus  sie  sich  auf 
die  meisten  Venen  des  Körpers  ausbreiten  kann.3) 

Fünfzehn  derartige  Fälle  sind  bis  jetzt  bekannt 

Zwei  weitere  Beobachtungen  mögen  hier  in  ihren  wesentlichen 
Zügen  wiedergegeben  werden;  beide  sind  mir  von  Professor  Birch- 
Hirschfeld  zur  Veröffentlichung  überlassen,  wofür  ich  ihm  hierdurch 
meinen  besten  Dank  ausspreche. 

Der  eine  betraf  eine  22jährige  Verkäuferin,  welche  seit  längerer 
Zeit  chlorotisch  war.  Im  Anschluas  an  andauerndes  Stehen  traten  Oedeme 
an  den  Knöcheln  auf,  die  durch  Bettruhe  verschwanden. 

Die  Kranke  sollte  aus  dem  Hospital  auf  ihren  Wunsch  entlassen 
werden;  als  sie  aufstand  und  mit  Anlegen  der  Kleider  beschäftigt  war, 
stürzte  sie  plötzlich  bewusstlos  nieder  und  starb  in  wenigen  Minuten. 

1)  De  la  thrombose  veineuse  chez  les  chlorotiques.  -  Paris  1889,  Steinheil. 

2)  Proby,  Beobachtung  VII-XI,  XIII-XV. 
Hanot  et  Mathieu,  Arch.  g6n.  de  mexl.  1877. 
La  bat,  France  med.  1879. 

Gaucher,  Th.  de  Viven.   Paris  1S79.  \   citirt  bei  Proby. 

Giraudeau,  France  möd.  1883. 
Lauren  ein,  Lyon.  Me'dical.  1888. 
Weis 8,  Wiener  med.  Presse.  1889. 

3)  Uuels,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1S89. 
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Bei  der  Section  ergab  sich  ausser  Anämie  sämmtlicber  Organe 
embolische  Verlegung  des  Stammes  der  Art.  pnlmonalis  durch  einen  zu- 
sammengerollten Pfropf.  Die  tiefliegenden  Venen  der  Wadenmnsculatur 
waren  beiderseits  auffallend  erweitert,  bis  fingerdick,  und  enthielten  ziem- 
lich ausgedehnte  Thromben. 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  ein  seit  mehreren  Monaten 
hochgradig  bleichsüchtiges  1 8 jähriges  Mädchen  von  kräftigem  Körperbau, 
welches  wegen  Pleuritis  exsudativa  dextra  5  Wochen  zu  Bett  liegen 
musste.  Die  Pleuritis  hatte  sich  bedeutend  gebessert,  nicht  aber  die  Chlo- 
rose, als  die  Kranke  nach  dieser  Zeit  zum  ersten  Male  aufstand.  Kaum 
hatte  die  Patientin  das  Bett  verlassen,  als  sie  plötzlich  von  höchstgradiger 
Athemnoth  befallen  wurde  und  rasch  starb. 

Section.  Geringe  sero-fibrinöse  Pleuritis  mit  theilweiser  Verklebung 
der  Pleurablätter  rechts.  Im  Stamm  der  Art.  pulmonalis  ein  daumen- 
starker, ziemlich  fester,  etwas  zusammengerollter  Pfropf,  welcher  auf  der 
TheilungS8telle  reitet.  —  Im  Stamme  der  Vena  cava  inf.,  unmittelbar 
unterhalb  des  Zwerchfells,  wandständige  Thrombusreste  von  derselben 
Beschaffenheit  wie  der  Embolus  in  der  Pulmonalarterie,  welche  sich  etwa 
5  Cm.  weit  nach  unten  vom  Zwerchfell  erstrecken. 

Ein  dritter  Fall  wurde  von  Herrn  Dr.  Schmor  1,  I.  Assistenten 
am  pathologischen  Institut,  beobachtet. 

Ein  kräftiges  junges  Mädchen,  welches  seit  einiger  Zeit  bleichsüchtig 
war,  hatte  mehrere  Tage  vor  dem  Tode  Über  Schmerzen  im  rechten  Bein 
geklagt  und  war  dann  plötzlich  gestorben. 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  eine  Thrombose  der  rechten  Vena 
cruralis,  von  der  Vena  poplitea  bis  zum  Lig.  Poupartii,  ohne  Oedem  des 
Beins.  Ausserdem  bestand  embolischer  Verschluss  des  Hauptstammes  der 
Lungenarterie.  Der  Embolus  stammte  höchst  wahrscheinlich  aus  der 
rechten  Vena  iliaca. 

Viel  seltener  kommen  Thrombosen  der  Hirnsinus  im  Ver- 
laufe der  Chlorose  vor. 

Den  bezüglichen  bis  jetzt  veröffentlichten  Fällen  möchte  ich  zwei 
neue  hinzufügen,  welche  Ende  des  Jahres  1892  im  pathologischen 
Institut  zu  Leipzig  zur  Section  gelangten.  Für  die  gütige  Ueb erlassang 
der  Krankengeschichten  bin  ich  Herrn  Geheimrath  Curschmann  zu 
grossem  Danke  verpflichtet. 

I.  Elisabeth  Crosse,  1 9  J.  alt,  Schneiderin.  Pat.  ist  seit  längerer  Zeit 
bleichsüchtig  gewesen.  Seit  dem  27.  October  1892  klagte  sie  über  starke 
Kopfschmerzen  und  hat  Öfters  gebrochen.  Seit  dem  30.  October  früh  ist 
die  Kranke  bewusstlos.   Aufnahme  ins  Krankenhaus  am  30.  October  1892. 

Status  praesens.  Mittelgrosse,  dürftig  genährte  Kranke  von  starker 
allgemeiner  Anämie.    Tiefer  Sopor.  —  Temp.  38,6. 

Schädel  bei  Beklopfen  nicht  schmerzhaft,  passiv  normal  beweglich. 

Augen  stehen  coordinirt;  Pupillen  eng,  die  linke  etwas  weiter  als 
die  rechte,  beide  reagiren  nicht  auf  Licht. 

Geringer  Trismus. 
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Athmung  unregelmässig,  bald  beschleunigt,  bald  langsam. 

Herz:  Spitzenstoss  abnorm  deutlich  im  4.  Intercostalraum,  4  Finger 
ausserhalb  des  linken  Sternalrandes  fühlbar.  Diffuse  Pulsation  der  ganzen 
Herzgegend.  Dämpfung  nicht  vergrössert.  —  Erster  Ton  an  der  Spitze 
und  Art.  pulmonalis  verdeckt  durch  ein  weiches  systolisches  Geräusch,  an 
den  Übrigen  Ostien  rein.  Zweite  Töne  rein.  Zweiter  Pulmonalton  accentuirt. 

Puls  80,  mittelgross ,  in  der  Frequenz  oft  wechselnd,  bisweilen 
irregulär  und  inäqual. 

Extremitäten  schlaff,  nur  selten  unbedeutende  spontane  Bewe- 
gungen.   Auf  Einstechen  einer  Nadel  wird  nur  vereinzelt  reagirt. 

Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  Armen  lebhaft,  beiderseits  gleich ; 
Patellarreflex  rechts  etwas  stärker  als  links.  Rechts  deutlicher  Dorsalclonus. 

Urin  ohne  Eiweiss. 

3V2  Stunden  nach  der  Aufnahme  stertoröses  Athmen,  schlechter  Puls, 
Temp.  39,2;  Exitus. 

Section.  Mittelgrosse,  gracil  gebaute  weibliche  Leiche.  Hautfarbe 
sehr  blass,  im  Gesicht  ins  Grünliche  schimmernd.  Fettpolster  gut  ent- 
wickelt, Musculatur  dürftig,  keine  Oedeme. 

Weiche  Schädeldecken  blass.  Knöchernes  Schädeldach  mesocephal, 
symmetrisch,  ziemlich  dünn  und  leicht.  Diploe  massig  blutreich.  An  der 
Yitrea  geringe  Osteophytbildung. 

Dura  sehr  straff  gespannt,  durchscheinend;  Aussenfläche  blutarm, 
Innenfläche  glatt  und  spiegelnd.  Im  Sinus  long.  sup.  dunkelrothes,  dünn- 
flüssiges Blut. 

Die  Hirnsubstanz  quillt  beim  Einschneiden  der  Dura  stark  vor ;  die 
Gyri  sind  abgeplattet. 

Die  Venen  der  weichen  Hirnhäute  sind  nur  wenig  gefüllt,  letztere  zart. 

Beim  Durchschneiden  des  Infundibulum  quillt  reich- 
liche klare  Flüssigkeit  aus  dem  III.  Ventrikel  hervor. 

Geftsse  der  Hirnbasis  zart,  Brücke  abgeflacht,  Nerven  intact. 

Beim  Eröffnen  der  Seitenventrikel  entleert  sich  eine  reichliche  Menge 
klarer  Flüssigkeit.  Die  Ventrikel  sind  erweitert,  ihr  Ependym 
erweicht.    Aehnliche  Verhältnisse  zeigt  der  III.  Ventrikel. 

Beim  Zurückschlagen  des  Psalteriums  findet  sich  in  der  V.  magna 
Galeni  ein  das  Lumen  prall  ausfüllender  und  der  Wand 
massig  fest  anhaftender  Pfropf,  welcher  nahe  den  Vierhügeln 
gleichmässig  dunkelroth  gefärbt  und  locker  gefügt  ist,  gegen  das  Con- 
fluens  sinuum  zu  aber  eine  deutliche  Schichtung  und  festere  Consistenz 
erkennen  lässt. 

Dieser  Thrombus  setzt  sich  fort  in  einen  im  linken  Sinus  transversa 
gelegenen  Pfropf,  welcher  eine  braunrothe  Farbe  besitzt,  der  Wand  sehr 
fest  anhaftet  und  im  Gentrum  in  eine  zerfliessliche,  braunrothe  Masse 
zerfallen  ist. 

IV.  Ventrikel  erweitert,  Ependym  weich. 

Das  w ei sse  Marklager  sehr  blutarm,  feucht  glänzend,  Rinde  blass. 

Gentralganglien  ziemlich  blutreich,  nirgends  in  ihnen  Blut- 
austritte. 

Kleinhirn  und  Brücke  ohne  Abnormitäten. 

Die  übrigen  Organe  intact.    Aplasie  des  Gefässsystems. 
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IL  Lina  Hopfgarten,  17  J.  alt,  Dienstmädchen.  Pat.  war  bisher 
nur  durch  Blutarmuth  vorübergehend  unwohl.  Am  14.  December  1892 
erkrankte  sie  plötzlich  mit  Kopfweh;  später  kam  Erbrechen  hinzu.  Am 
16.  December  Abends  schwerste  Benommenheit.  Am  17.  December  Auf- 
nahme ins  Krankenhaus. 

Status  praesens.  Massig  kräftiges  Mädchen  von  schmalem  Oberkörper, 
auffallend  breitem  Becken ;  Hautfarbe  blass  mit  cyanotischem  Anflug.  — 
Temp.  39,3.  —  Die  Kranke  ist  völlig  benommen. 

Augen  geschlossen.    Pupillen  eng,  reagiren  nicht. 

Herz:  Grenzen  normal,  Töne  rein.    Zweiter  Ton  überall  sehr  laut. 

Puls  mittelkräftig,  leicht  irregulär  und  inäqual. 

Extremitäten:  Keine  Oedeme.    Sehnenreflexe  erhöht. 

Urin  enthält  eine  Spur  Eiweiss. 

Zwei  Stunden  nach  der  Aufnahme  hörte  die  Kranke  plötzlich  auf  zu 
athmen,  wurde  cyanotisch,  bekam  jagenden  Puls  und  ging  rasch  zu  Grunde. 

Section.  Schlank  gebaute,  über  mittelgrosse  weibliche  Leiche  von 
äusserst  blasser  Hautfarbe.  Panniculus  massig  entwickelt,  Musculatur  nicht 
sehr  kräftig,  blass. 

Weiche  Schädeldecken  blutarm. 

Dura  löst  sich  leicht  vom  Schädeldach  ab.  Sie  ist  deutlich  gespannt, 
auf  der  Innenfläche  glatt  und  spiegelnd.  Im  Sinus  long.  sup.  Leichen- 
gerinnsel. 

Die  weichen  Hirnhäute  sind  massig  blutreich,  zart,  von  der 
Hirnoberfläche  leicht  ablösbar. 

Gefässe  der  Hirnbasis  zartwandig,  enthalten  flüssiges  Blut. 
Beim  Aufheben  des  Kleinhirns  zeigt  sich,  dass  eine  um  den  Hirnschenkel 
herumlaufende  kleine  Vene  thrombosirt  ist. 

Grosshirnwindungen  stark  abgeplattet. 

Beim  Eröffnen  der  Ventrikel  ergiebt  sich,  dass  die  den  Seiten- 
ventrikeln angrenzenden  oberflächlichen  Schichten  der 
Hirnsubstanz,  und  zwar  die  der  Central ganglien  in  der  Dicke  von 
1  Cm.,  die  an  der  Decke  der  Ventrikel  in  der  Dicke  von  0,5  Cm.  völlig 
erweicht  und  in  eine  breiige,  grauröthliche  Masse  verwan- 
delt sind,  welche  von  zahlreichen  frischen,  feinsten  bis 
linsengrossen  Blutungen  durchsetzt  ist. 

Die  Grenze  der  so  veränderten  Partien  gegen  die  normale  Hirnsub- 
stanz ist  keine  ganz  scharfe. 

Die  tiefer  gelegenen  Theile  der  Centralganglien  sind  feucht  glänzend, 
lassen  jedoch  die  Structur  gut  erkennen  und  enthalten  keine  Blutungen. 

Die  V.  magna  Galeni  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
durch  einen  gleichmässig  rothen  Thrombus  völlig  ver- 
schlossen, welcher  in  unmittelbarem  Zusammenhange  mit 
einem  Pfropf  im  Sinus  rectus  steht,  der  sich  beiderseits 
circa  2  Cm.  in  die  Sinus  transversi  fortsetzt. 

Die  übrigen  Theile  der  Hemisphären  sind  von  ziemlich  weicher  Con- 
sistenz,  auf  der  Schnittfläche  feucht  glänzend,  massig  blutreich. 

Hirnschenkel,  Brücke,  Medulla  oblongata  und  Kleinhirn  bieten  nichts 
Abnormes. 

Die  übrigen  Organe  ohne  wesentliche  Anomalien. 
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Aorta  and  grössere  Arterien  auffallend  eng,  erstere  misst  oberhalb 
der  Klappen  54  Mm.  im  Umfang. 

Mikroskopischer  Befand.  Die  V.  magna  Oaleni  ist  durch 
einen  rothen  Thrombus  ausgefüllt,  dessen  eine  Hälfte  geringe  Schichtung 
zeigt  and  spärliches  Fibrin  enthält.  Nur  in  der  Mitte  des  Thrombus  ist 
eine  etwas  dickere  Lage  von  Fibrin  und  Leukocyten  vorhanden,  durch 
welche  sich  der  geschichtete  Theil  des  Pfropfes  von  dem  nicht  geschich- 
teten abgrenzt. 

Die  Form  der  rothen  Blutkörperchen  ist  überall  gut  erkennbar. 

Das  Endothel  ist  etwa  in  der  Hälfte  des  Oefassumfanges  noch  nach- 
weisbar. 

Die  Intima  und  Media  sind  von  zahlreichen  leukocytären  Elementen 
durchsetzt. 

Die  kleinen  Gefasse  der  Adventitia  sind  meist  normal,  mitunter  aber 
enthalten  sie  feinkörnige,  glänzende  Massen,  in  welche  intacte  rothe  Blut- 
körperchen eingebettet  sind.  Oefters  ist  die  Wandung  von  Rundzellen 
stark  infiltrirt. 

In  den  erweichten  Partien  der  Hirnsubstanz  finden  sich 
überaus  zahlreiche,  kleinere  und  grössere  Blutungen  von  fleckiger  und 
streifiger  Gestalt,  in  deren  nächster  Nähe  oder  Centrum  sehr  häufig  ein 
kleines  Gefäss  oder  eine  Capillare  liegt.  Oft  sind  nur  die  perivasculären 
Räume  von  dem  Blute  erfüllt. 

Die  Wandungen  der  kleinen  Arterien  und  Venen  sind  fast  durchweg 
von  zahlreichen  Leukocyten  durchsetzt,  mitunter  auch  von  rothen  Blut- 
körperchen.   Ab  und  zu  sind  die  Gefasswände  hyalin  gequollen. 

Eine  sehr  grosse  Zahl  der  Gefasslumina  ist  ganz  oder  partiell  von 
hyalinen  Massen  ausgefüllt,  die  sich  intensiv  mit  Eosin  färben.  In  der 
Umgebung  derartig  verstopfter  Gefasse,  deren  Wandung  fast  stets  Rund- 
zelleninfiltration zeigt,  finden  sich  die  Blutungen  nicht  häufiger,  als  in 
der  Umgebung  nicht  thrombosirter  Gefasse. 

Die  zwischen  den  Blutungen  gelegene  Hirnsubstanz  zeigt  eine  Ver- 
mehrung der  fixen  Elemente,  doch  nur  spärliche  ausgewanderte  Leukocyten. 

Was  zunächst  Fall  I  betrifft,  so  ist  der  Thrombus  im  linken  Sinns 
transversa  der  primäre,  da  er  sich  in  centraler  Erweichung  befindet. 
Von  ihm  aus  bat  sich  die  Gerinnung  bis  in  die  Vena  magna  Galeni  fort- 
gesetzt Der  Thrombus  ist  im  hinteren  Theile  dieses  Gefässes  sehr 
langsam  entstanden,  wie  die  daselbst  vorhandene  deutliche  Schichtung 
zeigt.  Erst  in  der  letzten  Zeit  des  Lebens  ist  auch  im  vorderen  Theile 
der  Vene  rasche  Gerinnung  eingetreten,  worauf  die  lockere  Beschaffen- 
heit und  die  gleichmäßig  dnnkelrothe  Farbe  des  Coagulums  hindeuten. 

Der  bydrocepbalische  Ergnss  in  die  Ventrikel  ist  anf  den  Verschluss 
der  Vena  magna  Galeni  zurückzuführen,  entsprechend  den  thatsäch- 
licben  Erfahrungen,  wie  sie  bei  Birch-  Hirschfeld l),  v.  Reck- 
linghausen2) und  Lanceraux3)  zum  Ausdruck  gebracht  werden. 

1)  Lehrbuch  der  path.  Anat.  II.         2)  Pathologie  des  Kreislaufs  u.  s.  w. 
3)  Traitä  d 'Anatomie  pathol.  Vol.  II. 
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In  Fall  II  bandelt  es  sich  dagegen  um  eine  frische  Thrombose 
der  Vena  Galeni,  welche  rasch  entstanden  sein  muss,  da  der  Pfropf 
vorwiegend  roth  ist  nnd  nur  theilweise  geringe  Schichtung  zeigt. 

Die  ausserdem  vorhandene  hämorrhagische  Erweichung  der  ge- 
sammten,  die  Ventrikel  begrenzenden  Hirnsubstanz  läset  sich  nach 
v.  Recklinghausen  und  Birch-Hirschfeld  ebenfalls  durch  die 
Verstopfung  der  Vena  Galeni  erklären. 

Auch  Bollinger1)  fand  bei  einer  Ghlorotischen  Thromben  im 
rechten  Sinus  transversa  und  der  Vena  Galeni,  Hydrocephalus  int. 
und  multiple  capilläre  Blutungen  in  den  Wandungen  der  Lateralven- 
trikel und  den  Grosshirnganglien. 

Eine  ähnliche  Beobachtung  hat  Pasteur2)  gemacht;  bei  seiner 
gleichfalls  chlorotischen  Patientin  lag  Thrombose  des  Sinus  long,  sup., 
des  rechten  Sinus  transversus,  des  Sinus  rectus  und  der  Vena  Galeni 
vor  mit  zahlreichen  feinen  Blutungen  in  der  ganzen  rechten  Gross- 
hirnbälfte,  spärlichen  in  der  linken. 

Die  Fälle  von  Andrew3)  und  Ghurch4)  bieten  analoge  Ver- 
hältnisse: Thromben  in  den  Sin.  transversa  dem  Sinus  rectus  und  der 
Vena  Galeni  mit  reichlichen  Blutungen  in  die  Centralganglien,  ge- 
ringen in  die  hintere  Grosshirnsubstanz. 

Bei  T  u  c  k  w  e  11 V)  Patientin  bestanden  ausser  der  Thrombose  der 
Sin.  transversi  und  des  Sin.  long.  sup.  noch  solche  der  rechtsseitigen  Pia- 
venen ;  consecutiv  war  es  zu  rother  Erweichung  fast  der  ganzen  rechten 
Grosshirnhälfte  und  zu  reichlichen  Blutungen  in  dieselbe  gekommen. 

Proby's  (1.  c.)  Fall  VI  zeigte  ausgedehnte  Thrombosen  im  Sin. 
long,  sup.,  den  einmündenden  Piavenen,  sowie  im  Sin.  rectus  und  der 
V.  Galeni.  Als  Folge  fanden  sich  umfangreiche  rothe  Erweichungen 
in  den  Grosshirnhemisphären  und  den  Sehhügeln. 

Von  diesen  6  Fällen  ähneln  dem  unsrigen  zweiten  am  meisten 
die  von  Bollinger,  Andrew  und  Ghurch.  Bei  Pasteur's,  Tuck- 
well's  und  Proby's  Fällen  lassen  sich  die  ausgedehnteren  hämor- 
rhagischen Veränderungen  durch  die  grössere  Verbreitung  der  vorhan- 
denen Thrombosen  erklären. 

Ein  stärkerer  hydrocephalischer  Erguss  wird  nur  von  Bollinger 
verzeichnet. 

Genauere  mikroskopische  Untersuchungen  sind  bis  auf  Bol- 
linger von  keinem  der  Autoren  vorgenommen  worden. 

1)  Münchener  med.  WochenBchr.  1887.  2)  Lancet  1888.  p.  1124. 

3)  Trans,  of  the  pathol.  Soc.  XVI.  1 

4)  S.  Barthol.  hospit.  rep.  1869.        \  citirt  bei  Proby. 

5)  Ibidem.  1874. 
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In  meinem  Fall  II  bestanden  nnn  zahlreiche,  meist  perivasculär 
gelegene  Hämorrhagien ,  hyaline  Thromben  in  einer  beträchtlichen 
Anzahl  der  Gefässe  nnd  Infiltration  der  Gefässwandangen.  Nicht  allzu 
selten  konnte  hyaline  Quellung  der  Gefässwände  beobachtet  werden. 
Die  Emigration  von  Leukocyten  war  gering. 

Dieser  Befand  ist  überaus  ähnlich  dem  bei  der  primären  hä- 
morrhagischen Encephalitis  (Strümpell1))!  wie  ich  mich  an 
einem  Falle,  der  hier  zur  Section  gekommen  ist,  selbst  überzeugen 
konnte. 

Er  betraf  eine  50jährige  Frau,  welche  circa  36  Stunden  nach  ein- 
getretener Erkrankung  comatös  zu  Grunde  ging. 

Die  Autopsie  ergab  Sklerose  der  Arterien  an  der  Hirnbasis,  sowie 
Erweichung  der  ganzen  rechten  Grosshirnhemisphäre  und  Grosshirngan- 
glien, welche  von  zahlreichen  feinsten  Blutungen  durchsetzt  waren.  Die 
venösen  Gefässe  waren  frei  von  Thromben. 

Mikroskopisch  fand  sich  die  Rinde  intaot.  In  der  Marksubstanz, 
sowie  in  den  Grosshirnganglien  ziemlich  reichliche  emigrirte  Rundzellen, 
die  mitunter  herdweise  etwas  dichter  lagen.  Ausserdem  waren  höchst 
zahlreiche,  meist  um  ein  grösseres  oder  kleineres  Gefäss  liegende  Blu- 
tungen vorhanden.  Die  Wandungen  der  Gefässe  waren  häufig  von  Rund- 
zellen durchsetzt,  die  perivasculären  Räume  nicht  selten  mit  diesen  Ge- 
bilden vollgestopft. 

Die  kleinen  Arterien  zeigten  zum  Theil  stark  gequollene,  eigen- 
tümlich glänzende  Wandungen,  deren  Kerne  dann  fast  stets  ungefärbt 
geblieben  waren. 

Der  Inhalt  der  so  veränderten  Gefässe  bestand  oft  aus  feinscholligen, 
glänzenden  Massen,  seltener  aus  normalen  rothen  Blutkörperchen. 

Ein  anderer  Theil  der  kleinen  Gefässe  enthielt  bei  normalen  Wan- 
dungen homogene,  mit  Eosin  stark  roth  gefärbte  Massen. 

Die  mikroskopische  und  oulturelle  Untersuchung  auf  Bacterien  ergab 
ein  negatives  Resultat. 

Dieser  Befund  differirt  etwas  von  dem  von  Strümpell  geschil- 
derten, und  zwar  besonders  durch  die  Anwesenheit  von  Gefässwand- 
▼eränderungen  und  Thromben  in  den  kleinen  Gefässen;  doch  ist  an 
der  primären  Natur  des  Prooesses  kaum  zu  zweifeln,  da  sonstige  ur- 
sächliche Momente  fehlten. 

Dagegen  ist  das  mikroskopische  Bild  dem  meines  zweiten  Falles 
Überaus  ähnlich. 

Neuerdings  sind  von  Fürbringer2),  Königsdorf3)  und  Bück- 
lers4) eine  Anzahl  von  Fällen  publicirt  worden,  welche  ganz  das  Bild 
dieser  hämorrhagischen  Encephalitis  darboten. 

1)  Deutsches  Archiv  f.  kliu.  Medicin.  Bd.  XLVII. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  3.         3)  Ebenda.  Nr.  9. 
•       4)  Archiv  f.  Psych.  Bd.  XXIV.  p.  730. 

Deutsches  ArehiT  f.  Min.  Xedioin.  LIL  Bd.  37 
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Fttrbringer's  zweiter  Fall  (32 jähriger  Kaufmann;  gelbe  Er- 
weichung und  zahlreiche  Blutungen  in  den  Grosshirnganglien,  den 
Hirnschenkeln,  dem  Pons  und  Cerebellum),  sowie  die  ersten  drei  von 
Bückler 8  veröffentlichten  Fälle  sind  zweifellos  primäre  hämor- 
rhagische Encephalitiden. 

Fttrbringer's  erster  Fall  dagegen,  ferner  der  von  Königs- 
dorf, sowie  Bücklers'  Fall  IV  sind  meiner  Ansicht  nach  nicht  zu 
den  primären  hämorrhagischen  Encephalitiden  zu  rechnen. 

Denn  Fttrbringer  fand  bei  der  27jährigen  Kranken  ausser 
htthnereigro8sen  Erweichungsherden  im  Gebiete  der  beiderseitigen 
Gentralwindungen  mit  zahlreichen  punktförmigen  Blutungen  in  der  Um- 
gebung ausgedehnte  dunkelrothe  Thromben  im  Sin.  longitud. 
sup.,  den  in  denselben  einmündenden  Venen,  sowie  den 
grösseren  Piavenen  der  Convexität. 

In  dem  Falle  von  Königsdorf  (21  jähriges  Mädchen)  waren  die 
Wandungen  der  Seitenventrikel  erweicht  und  von  punktförmigen  Blu- 
tungen durchsetzt,  ebenso  die  linke  innere  Kapsel  und  der  linke  Tha- 
lamus. Ausserdem  bestand  eine  Thrombose  des  einen  Sin.  trans- 
vers.,  so  wie  einer  der  grösseren  Piavenen  an  der  rechten  Hirnbasis. 

In  Bück  1er 8'  Fall  IV  endlich,  der  in  Bezug  auf  Localisation  der 
hämorrhagischen  Erweichung,  sowie  im  mikroskopischen  Befund  un- 
serem Fall  II  ausserordentlich  ähnelt,  war  eine  Thrombose  der 
VV.  cerebri  int.  in  deren  hinteren  Abschnitten  vorhan- 
den, welche  sich  bis  in  die  V.  Galeni  und  den  Sin.  rect. 
festsetzte.  Es  handelte  sich  um  ein  19 jähriges,  sehr  chlorotisches 
Mädchen. 

Bei  diesen  drei  Beobachtungen  liegen  demnach  Störungen  vor, 
an  welche  sich  hämorrhagische  Processe  in  der  Hirnsubstanz  an- 
schliessen  können:  Thrombose  in  den  venösen  Gefässen  des  Plexus 
chorioid.,  der  Pia  und  den  Sinus  der  Dura  mater. 

Fürbringer  und  Königsdorf  lassen  in  ihren  Arbeiten  diese 
Thrombose  völlig  unberücksichtigt.  Bttcklers  (und  mit  ihm  L eich- 
ten stern  0)  hält  die  Thrombose  der  VV.  cerebri  int.  und  der  V.  Galeni 
für  secundär,  indem  er  der  Ansicht  ist,  dass  sie  sich  an  die  durch 
mannigfache  Gefässzerreissungen  und  Blutungen  bewirkten  Unter- 
brechungen des  Blutstromes  angeschlossen  habe. 

Das  ist  nicht  wahrscheinlich,  und  zwar,  da  ja  eine  Anzahl  von 
Fällen  primärer  hämorrhagischer  Encephalitis  existiren,  wo  neben 
diesem  Process  keine  Thrombose  der  Venen  vorhanden  war,  ferner, 


1)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  2. 
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da  in  Bücklers1  Fall  IV  der  Thrombus  nur  die  hinteren  Tbeile 
der  W.  cerebri  int.  betraf,  von  einer  etwaigen  Fortsetzung  von  den 
Capillaren  oder  kleinen  Venen  aus  also  nicht  die  Rede  sein  konnte. 
Auch  erscheint  es  zweifelhaft,  ob  durch  die  Zerreissungen  kleinster  Ge- 
fässe  in  der  That  so  starke  Circulationsstörungen  herbeigeführt  werden 
können,  dass  dadurch  eine  Thrombose  der  grossen  Venenstämme  her- 
beigeführt wird. 

Ausserdem  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  mikroskopischen 
Befunde  bei  primärer  hämorrhagischer  Encephalitis  und  bei  secun- 
dären  multiplen  Blutungen  in  die  Hirnsubstanz  einander  so  ähnlich 
sind,  dass  sich  auf  sie  eine  Unterscheidung  der  beiden  Processe  nicht 
begründen  lässt. 

Nach  alledem  bin  ich  der  Ansicht,  dass  diese  letzterwähnten  drei 
Beobachtungen  meinem  Fall  II  an  die  Seite  zu  stellen  sind,  d.  h.  dass 
es  sich  bei  ihnen  um  primäre  Thrombosen  der  venösen  Gefässe 
innerhalb  der  Schädelhöhle  handelt,  durch  welche  es  secnndär  zu 
Erweichungen  und  Blutungen  an  verschiedenen  Stellen  der  Hirnsub- 
stanz gekommen  ist. 

Und  meine  Annahme  gewinnt  für  Bücklers'  Fall  IV  noch  da- 
durch bedeutend  an  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  Erkrankung  bei  einem 
exquisit  chlorotischen  Mädchen  eingetreten  war;  für  die  Fälle  von 
Fttrbringer  und  Königsdorf  kommt  dieser  Gesichtspunkt  weniger 
in  Betracht,  da  bei  diesen  nur  bemerkt  ist,  dass  die  Kranken  blase 
aussahen. 

Es  erscheint  mir  daher  angezeigt,  die  anatomische  Diagnose 
„Primäre  hämorrhagische  Encephalitis"  auf  die  Fälle  zu 
beschränken,  bei  weichen  mit  Sicherheit  und  trotz  sorg- 
fältigster Untersuchung  keine  Thromben  in  den  grös- 
seren venösen  Gefässen  der  Schädelhöhle  gefunden 
worden  sind. 

Aus  welchen  Umständen  erklären  sich  nun  die  trotz  gleichartiger 
Gefä8s Verstopfung  so  verschiedenen  Folgeerscheinungen  in  meinen 
beiden  Fällen? 

Ich  bin  der  Meinung,  dass  hier  die  Schnelligkeit  der  Throm- 
busbildung das  ausschlaggebende  Moment  gewesen  ist. 

In  Fall  I  war  ein  deutlich  geschichteter  Thrombus  vorhanden: 
die  Gerinnselbildung  war  langsam  und  allmählich  eingetreten  und 
hatte  wohl  schon,  bevor  völliger  Verschluss  der  V.  Galeni  eingetreten 
war,  zur  Transsudaten  in  die  Ventrikel  und  zur  hydrocephalischen 
Erweiterung  derselben  geführt,  die  allerdings  erst  nach  der  totalen 
Obliteration  des  Gefässes  ihren  Höhepunkt  erreichte. 

37* 
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Das  Ausbleiben  der  Blutungen  lässt  sich  vielleicht  damit  erklären, 
dass  durch  den  allmählich  wachsenden  Hydrops  ventriculorum  die 
Gefässe  in  der  angrenzenden  Hirnsubstanz  comprimirt  wurden,  was 
bei  verminderter  Herzkraft  um  so  eher  der  Fall  sein  konnte. 

In  Fall  II  dagegen  ist  der  Verschluss  der  V.  Galeni  rasch  erfolgt, 
da  der  Thrombus  nur  theilweise  Schichtung  zeigte.  Noch  bevor  es 
zu  einer  grösseren  Transsudation  in  die  Ventrikel  kommen  konnte, 
erfolgten  die  Blutungen  und  trat  der  Tod  ein. 

Bezüglich  der  Genese  der  Thrombosen  bei  Chlorose  ist  zu  be- 
merken, dass  dieselben  zu  der  Kategorie  der  marantischen  zu 
rechnen  sind,  wie  sie  bei  acuten  Anämien  mitunter  auftreten  (v.  Reck- 
linghausen,  1.  c). 

Der  Hauptgrund  für  derartige  Thrombenbildungen  ist  in  einer 
abnormen  Verlangsamung  des  Blutstroms  zu  suchen;  Veränderungen 
der  Gefässendothelien  sind  nicht  nötbig  (Biroh- Hirschfeld1)! 
v.  Recklinghausen). 

Ob  solche  in  unseren  Fällen  vorhanden  gewesen  sind,  muss  ich 
dahingestellt  sein  lassen,  da  nur  einzelne  Theile  der  thrombosirten  Ge- 
fässe conservirt  worden  waren. 

Ausserdem  ist  jedoch  bemerkenswert!],  dass  das  von  Chlorotischen 
entnommene  Blut  im  Gegensatz  zu  dem  perniciös  Anämischer  zu 
rascher  Gerinnung  neigt 

Dieser  Umstand  offenbart  sich  auch  innerhalb  der  Gefässe, 
indem  Bleichsüchtige  viel  mehr  zu  Thrombosen  neigen,  als  perniciös 
Anämische  (Birch-mrschfeld2)). 

Es  kommt  demnach  ausser  der  Circulationsschwäche  für  die 
Thrombenbildung  bei  Chlorose  noch  eine  veränderte  Zusammen- 
setzung des  Blutes  in  Betracht. 

Möglicherweise  besteht  dieselbe  in  einem  abnormen  Reich - 
thum  des  Blutes  an  Gerinnung  erzeugenden  Substanzen. 
In  einem  ähnlichen  Zustande  befindet  sich  das  Blut  bei  schweren 
secundären  Anämien  im  Anschluss  an Infectionskrankheiten,  in  deren 
Verlauf  mitunter  sogenannte  Fermentthromben  beobachtet  werden, 
d.  h.  Thromben,  die  nicht  auf  der  Basis  haften  gebliebener  Blutplätt- 
chen, sondern  durch  primäre  vitale  Gerinnung  entstehen  (Birch- 
Hirschfeld*)). 

Welches  auch  die  speciellen  Gründe  der  Thrombenbildung  bei 


1)  Lehrbuch  der  allgem.  pathol.  Anatomie. 

2)  Verhandlungen  des  XI.  Congresses  f.  innere  Medicin.  S.  28. 

3)  Grundriss  der  allgem.  Pathologie.  S.  160  u.  165. 
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Chlorose  sein  mögen,  jedenfalls  ist  das  ätiologische  Hauptmoment,  die 
Herzschwäche,  bei  dieser  Krankheit  oft  vorhanden. 

Wenn  die  Herzschwäche  auch  in  Fällen,  die  zur  Section  kamen, 
anatomisch  nicht  nachgewiesen  werden  kann,  so  ist  sie  doch  intra 
yitam  sehr  häufig  zu  beobachten. 

Denn  die  Atembeschwerden  and  das  Herzklopfen,  welche  sich 
bei  Bleichsflchtigen  besonders  nach  körperlichen  Anstrengungen  leicht 
einstellen,  sind  ebenso  wie  die  objectiv  oft  zu  constatirenden  Herz- 
geräusche und  Herzdilatationen  klinische  Symptome  der  Herzschwäche. 

Der  klinische  Verlauf  der  Sinusthrombosen  ist  immer 
ein  rascher:  Meist  stellen  sich  ziemlich  plötzlich  Kopfschmerzen, 
Somnolenz,  mitunter  auch  Erbrechen  und  Krämpfe  ein.  Nur  kurze  Zeit 
später  werden  die  Kranken  coinatös  und  bieten  manchmal  —  je  nach 
der  Localisation  der  Hirnaffection  —  Lähmungen  dar. 

Der  Tod  erfolgt  in  der  Regel  nur  wenige  Tage  nach  dem  Auf- 
treten der  ersten  schweren  Symptome. 

Das  ganze  Krankheitsbild  ähnelt  auch  in  Hinblick  auf  die  häu- 
figen beträchtlichen  Temperatursteigerungen  sehr  dem  der  primären 
hämorrhagischen  Encephalitis  und  dürfte  sich  von  diesem  kaum  trennen 
lassen. 

Untersuchungen  des  Augenhintergrundes  sind  in  den  angeführten 
Fällen  nicht  vorgenommen  worden. 

Auch  in  meinen  Fällen  war  der  Verlauf  ein  rascher;  Hemi-  oder 
Monoplegien  oder  Krämpfe  bestanden  nicht.  Die  Symptome  waren 
bei  beiden  Kranken  trotz  des  verschiedenen  anatomischen  Befundes 
im  Wesentlichen  die  gleichen. 

Die  Prognose  der  Thrombosen  bei  Chlorose  ist,  soweit  die  Ex- 
tremitätenvenen befallen  sind,  relativ  günstig;  mitunter  tritt  Tod 
durch  Lungenembolie  ein,  so  in  den  beiden  Fällen  von  Birch-  Hirsch- 
feld und  dem  von  Schmorl.  Da  diese  drei  Kranken  bei  Lebzeiten 
keine  objectiv  wahrnehmbaren  Zeichen  von  Thrombose  dargeboten 
hatten,  ist  es  um  so  wichtiger,  die  Möglichkeit  einer  solchen  Compli- 
cation  nicht  ausser  Augen  zu  lassen. 

Die  primären  Sinusthrombosen  Bleicbsüchtiger  führen  durch 
die  schweren  secundären  Veränderungen  im  Hirn  immer  zum  Tode. 


Ich  habe  im  Vorstehenden  den  wenigen  bereits  publioirten  Fällen 
von  Thrombose  bei  Chlorose  nicht  weniger  als  fünf  neue  hinzufügen 
können. 

Aus  diesem  Grunde  kann  ich  mich  der  Ansicht  nicht  verschliessen, 
dass  die  Thrombenbildung  bei  Bleichsucht  kein  so  sei- 
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tenes  Ereigniss  ist,  als  es  beim  Ueberblicken  der  ein- 
schlägigen, besonders  deutseben  Literatur  den  An- 
schein hat. 

Ich  glaube  vielmehr,  dass  diese  Complication  verhält- 
nissmässig  häufig  ist  and  nur  wegen  ihrer  scheinbaren  Bedeu- 
tungslosigkeit Dicht  für  würdig  erachtet  worden  ist,  öfter  and  ein- 
gehender besprochen  zu  werden. 

Und  das  mit  Unrecht 

Denn  dass  das  Auftreten  von  Thromben  eine  klinisch  wohl  zu 
beachtende  und  besonders  in  prognostischer  Beziehung  wichtige 
Erscheinung  im  Krankheitsverlaufe  der  Chlorose  ist,  dafür  hoffe  ich 
durch  meine  Darstellung  den  Beweis  erbracht  zu  haben. 


XXIX. 
Ueber  die  allgemeine  Legalisation  der  Reflexe. 

Von 

Prof.  Dr.  Ernst  Jendrässik 

in  Budapest. 

Die  Physiologie  lehrt,  dass  die  Reflexe  durch  die  Vermittlung  der 
grauen  Rückenmarkssubstanz  von  den  sensiblen  Nervenfasern  auf  die 
motorischen  übertragen  werden,  und  dass  das  Zustandekommen  dieser 
Bewegungen  durch  das  Gehirn  mehr  oder  weniger  gehemmt  wird.1) 

Die  Physiologie  zog  diesen  Scbluss  hauptsächlich  aus  Experi- 
menten, welche  an  Fröschen  angestellt  wurden,  und  die  Pathologie 
übernahm  ihre  Ergebnisse  und  bediente  sich  ihrer  zur  Beurtheilung 
der  einzelnen  Krankheitsfälle.  Gar  bald  stiess  man  jedoch  auf  Wider- 
sprüche, deren  Lösung  bislang  kaum  ganz  gelungen  ist;  aber  gerade 
diese  Widersprüche  sind,  wie  wir  später  sehen  werden,  berufen,  unsere 
Kenntnisse  von  den  Reflexen  bedeutend  zu  erweitern  und  einen  neuer- 
lichen Beweis  dafür  zu  erbringen!  dass  die  klinische  Beobachtung 
nicht  nur  sehr  werthvolle  Beiträge  zur  Physiologie  liefert,  sondern 
auch,  dass  einzelne  Abschnitte  der  Physiologie  des  Menschen  nur  auf 
Grund  klinischer  Erfahrungen  aufgeklärt  und  begriffen  werden  können. 

Die  Physiologen  sahen  an  Fröschen,  Kaninchen,  Hunden  nach 
Exstirpation  des  Gehirns  eine  ausserordentlich  erhöhte  Reflexerregbar- 
keit, welche  aber  erst  nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  nach  der  Ope- 

1)  In  physiologischen  Fachschriften  ist  wohl  auch  von  Gehirnreflexen  die 
Rede,  doch  versteht  man  dort  unter  diesem  Ausdruck  blos  die  im  Verlaufe  der 
sogenannten  Gehirnnerven  auftretenden  Reflexe,  welche  Bezeichnung  somit  keinem 
principiellen  Unterschied  entspricht,  besonders  weil  nach  der  zur  Zeit  bestehenden 
Auffassung  die  Uebertragung  dieser  Reflexe  in  jener  grauen  Substanz  vor  sich  geht, 
aus  welcher  die  Gehirnnerven  unmittelbar  hervorgehen,  und  diese  grauen  Kerne 
der  Oblongata  und  des  Mittelhirns  sind  der  grauen  Rückenmark  ssubs  tanz  vollkommen 
analog;  nun  nimmt  aber,  wie  später  nachgewiesen  werden  soll,  beim  Menschen  ein 
Theil  der  Reflexe  aus  den  höher  gelegenen  Schichten  des  Gehirns  seinen  Ursprung, 
und  so  sind  eigentlich  unter  „Gehirnreflexe",  wenigstens  in  dieser  Arbeit,  diese 
letzteren  zu  verstehen. 
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ration  eintrat.  Im  vollen  Einklänge  damit  fanden  die  Kliniker,  dass 
die  Sehnenreflexe  in  solchen  Fällen,  wo  eine  Gehirn-  (oder  eine  höhere 
Rttckenmarks-)lähmung  vorhanden  war,  bedeutend  verstärkt  erscheinen. 
Anders  verhält  es  sich  jedoch  mit  den  sogenannten  Hautreflexen. 
Marshai  Hall,  zu  dessen  Zeiten  die  Sehnenreflexe  noch  unbekannt 
waren,  machte  die  Wahrnehmung,  trotzdem  er  die  Reflexerhöhung  in 
den  einschlägigen  Fällen  als  constant  hinstellte,  dass  die  Hautreflexe 
bei  bemiplegischen  Kranken  auf  der  gelähmten  Seite  auch  fehlen 
können ;  die  Erklärung  hierfür  suchte  er  jedoch  in  der  durch  die  Blu- 
tung verursachten  spinalen  Erschütterung  (Shok).  Nach  Hasse1)  ist 
die  erhöhte  Erregbarkeit  nicht  constant,  ja  späterhin  werden  die  Re- 
flexbewegungen auf  der  gelähmten  Seite  sogar  schwächer  und  ver- 
schwinden allmählich ;  in  der  Regel  fand  er  ein  bestimmtes  Verhält- 
niss  zwischen  der  Intensität  der  Reflexbewegungen  und  der  Sensibilität, 
doch  war  dieses  Verhältniss  nicht  absolut  constant,  und  er  selbst  giebt 
Fälle  an,  in  denen  trotz  normaler  Sensibilität  die  Reflexbewegungen 
auf  der  gelähmten  Körperhälfte  verschwunden  waren.  Crichton 
Browne2)  fand  bei  Läsionen  des  Thalamus  opticus  die  Sensibilität 
und  die  Reflexe  auf  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  beträchtlich 
herabgesetzt.  Nach  Nothnagel3)  ist  in  solchen  Fällen  das  Verhalten 
der  Reflexe  ein  verschiedenartiges;  er  findet  sie  in  keinem  Verhält- 
niss zum  Grad  der  Sensibilität,  ohne  aber  eine  Erklärung  hierfür  ab- 
geben zu  können.  Jastrowitz4)  fand,  dass  der  Cremasterreflex  bei 
hemiplegischen  Kranken  auf  der  erkrankten  Seite  fehlt,  Rosenbach*) 
sah  dasselbe  in  Bezug  auf  den  Bauch-  und  Mamillarreflex;  diese  Be- 
funde werden  auch  durch  Nothnagel  bestätigt.  Gowers6)  fand 
die  erwähnten  Reflexe  bei  der  Hemiplegie  auf  der  gelähmten  Seite 
schwächer,  ja  sogar  ganz  erloschen." 

Ueber  ein  reichlicheres  klinisches  Material  und  genauere  Beob- 
achtungen verfügt  Mocli7)  (1878),  der  nach  Zusammenstellung  der 
in  der  Literatur  mitgetbeilten  einschlägigen  Fälle,  sowie  auf  Grund 
zahlreicher  eigener  Beobachtungen  fand,  dass  die  Reflexe  auf  der  er- 
krankten Seite  herabgesetzt  werden,  und  zwar  so  constant,  dass  er 
Reflexe  auf  der  gelähmten  Seite  überhaupt  nicht  gefunden  hat 


1)  Virchow's  Handbach.  IV.  S.  394. 

2)  Virchow-Hinch's  Jahresbericht.  1875.  II.  132. 

3)  v.  Ziemssen's  Handbuch.  XL  1. 

4)  Beitrag  zur  Pathologie  der  Hemiplegie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1875.  8.428. 

5)  Archiv  f.  Psychiatrie.  VI.  S.  847. 

6)  Diag.  of  the  diseases  of  the  spine.  1880. 

7)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXII.  S.  279. 
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In  dieser  Weise  veränderte  sich  die  Lehre  vom  Verhalten  der 
Reflexbewegungen:  während  die  Forscher  anfangs  Reflexerhöhung  auf 
der  gelähmten  Seite  annahmen,  stellte  es  sich  langsam  heraus,  dass 
gerade  das  Gegentheil  der  Wirklichkeit  entspricht.  Der  Grund  dieser 
Erscheinung  ist  wohl  darin  zu  suchen,  dass  die  Kliniker  zu  Beginn 
ohne  genügende  Beobachtungen,  oder  vielleicht  auch  im  Gegensatz  zu 
denselben,  die  auf  die  Thiere  bezüglichen  Lehrsätze  der  Physiologie 
ziemlich  kritiklos  auch  auf  die  Menschen  anwendeten.  Eine  weitere 
Ursache  dieser  Meinungsänderung  liegt  in  dem  Umstände,  dass  früher 
eine  strengere  Scheidung  der  einzelnen  Reflexarten  nicht  vorgenommen 
wurde.  Als  die  Sebnenreflexe  bekannt  wurden,  lenkte  sich  die  Auf- 
merksamkeit auf  das  Verhalten  derselben  bei  den  einzelnen  Krank- 
heiten, und  da  begann  es  aufzufallen,  dass  in  demselben  Falle  die 
Sehnen-  und  Hautreflexe  nicht  ein  und  dieselbe  Veränderung  erleiden. 
Erb  0  findet  es  sehr  sonderbar,  dass  bei  der  Paralysis  spinalis  spastica 
die  Hautreflexe  nicht  Schritt  halten  mit  der  enormen  Steigerung  der 
Sehnenreflexe,  ja  im  Gegentheil,  er  sah  Fälle,  wo  diese  letzteren  Be- 
wegungen gar  nicht  ausgelöst  werden  konnten,  trotz  der  bedeutenden 
Steigerung  der  ersteren.  M.  Lion2)  (1881)  scheint  einer  der  Ersten 
gewesen  zu  sein,  der  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  die 
secundäre  Entartung  der  corticomusculären  Bahn  die  Verminderung  der 
Hautreflexe  neben  Steigerung  der  Sehnenreflexe  angegeben  hat.  Ihm 
folgte  kurz  darauf  Arthur  Schwarz3),  auch  seine  Fälle  bezeugen  es 
klar,  dass,  während  die  Sebnenreflexe  auf  der  hemiplegischen  Seite 
erhöht,  die  sogenannten  Hautreflexe  auf  derselben  Seite  beträchtlich 
gesunken  sind.  Dieses  Verhältniss  ist  aus  seinen  Beobachtungen  klar 
ersichtlich,  es  lässt  sich  jedoch  nicht  gut  mit  der  Erklärung,  die  er 
an  die  Fälle  knüpft,  in  Einklang  bringen.  Schwarz  gelangt  nämlich 
zu  folgendem  Resultat  (S.  30):  „Hat  der  Process,  sei  es  durch  De- 
struction  der  Gehirnelemente,  sei  es  auf  dem  Wege  der  Fernwirkung, 
auf  die  motorischen  oder  sensorischen  Theile  des  Gehirns  mehr  oder 
weniger  lähmend  eingewirkt,  dann  erscheinen  eben  deshalb  auch  jene 
RUckenmarkscentra  mehr  lähmend  beeinflusst,  die  mit  den  betreffen- 
den Gehirncentren  in  directer  Verbindung  stehen ;  sind  hingegen  Par- 
tien des  Gehirns  durch  die  Schädigung  gereizt  worden,  dann  äussert 
sich  diese  reizende  Wirkung  auch  in  einer  erhöhten  Erregbarkeit  der 
mit  denselben  verknüpften  spinalen  Reflexcentra."  Dieser  Auffassung 
kann  ich  nicht  beitreten;  denn  wenn  auch  bei  Gehirnblutungen  an- 

1)  Handbach  der  Rückenmarkskrankheiten.  1878.  S.  613. 

2)  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  II.  2. 

3)  Archiv  f.  Psychiatrie.  XII.  3.  1882. 
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genommen  werden  könnte,  dass  einzelne  Theile  des  Gehirns,  durch 
die  Blutung  zerstört,  eine  Lähmung  erfahren,  andere  hingegen  infolge 
Druckes  oder  mindergradiger  Encephalitis  gereizt  werden,  es  Hesse 
sich  jedoch  schwer  vorstellen,  dass  trotz  der  so  verschiedenartigen 
Lagerung  des  Krankheitsherdes  in  den  verschiedenen  Fällen  ein  derart 
constantes  Verhältniss  zwischen  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  Ver- 
minderung der  Hautreflexe  bestehen  könnte,  wie  es  thatsächlich  be- 
steht. Diese  Auffassung  wird  auch  noch  durch  jenen  Umstand  er- 
schwert, dass  wir  keinen  analogen  Fall  kennen,  wo  die  Lähmung  eines 
Centrums  die  Lähmung  der  mit  demselben  zusammenhängenden  und 
tiefer  gelegenen  Centren  und  blos  für  eine  bestimmte  Bewegungsart 
verursachen  würde.  Der  Nerv  leitet  Erregung,  nicht  aber  Lähmung. 
Das  Studium  der  Reflexbewegungen  kann  nur  dann  zu  verläss- 
lichen Resultaten  führen,  wenn  die  Fälle  sorgfältig  ausgewählt  werden. 
Es  ist  schon  längst  bekannt,  dass  intensivere  Angriffe  auf  das  Nerven- 
system seine  Function  für  eine  Zeit  aufheben.  Unmittelbar  nach  einem 
apoplektischen  Anfalle  können  wir  Reflexbewegungen  überhaupt  nicht 
auslösen.  Diese  Thatsache  muss  dem  sogenannten  Shok  zugeschrieben 
werden,  und  solange  dieser  anhält,  können  wir  aus  den  Ergebnissen 
der  Untersuchung  keine  Schlüsse  auf  die  Reflexbahnen  ziehen;  nach- 
dem aber  dieser  Zustand  auch  längere  Zeit  hindurch  bestehen  kann, 
können  in  diesen  Fragen  nur  solche  Fälle  in  Betracht  gezogen  werden, 
wo  seit  der  primären  Läsion  eine  bestimmte  Zeit  vergangen  ist  und 
das  Uebel  bereits  einen  stabilen  Charakter  angenommen  hat;  hierher 
gehören  z.  B.  die  älteren  Hemiplegien.  Sehr  werthvolle  Beiträge  liefern 
auch  jene  Fälle,  wo  beim  Menschen  das  Rückenmark  in  einem  höheren 
Niveau  eine  Continuitätstrennung  erlitt,  sei  es  durch  ein  Trauma  oder 
durch  Spondylitis  und  ähnliche  Krankheitsprocesse.  Bisher  verfügen 
wir  jedoch  nur  über  sehr  spärliche  derartige  Beobachtungen,  weil  das 
Leben  solcher  Kranker  zumeist  ein  kürzeres  ist,  als  dass  sich  der 
Shok  mit  Sicherheit  ausscbliessen  lassen  könnte ;  auch  ist  ein  grosser 
Theil  der  Beobachtungen  in  Bezug  auf  die  Reflexe  nicht  verlässlich. 
Neuerdings  sind  aber  in  dieser  Hinsicht  werthvolle  Beobachtungen 
mitgetheilt  worden,  welche  ich  weiter  unten  besprechen  werde.  Es 
sind  auch  Untersuchungen  an  geköpften  Verurtheilten  angestellt  worden, 
und  merkwürdiger  Weise  wiederholte  sich  hier  das  gleiche  Verhalten, 
wie  wir  es  eben  bei  den  Hemiplegien  erwähnten:  die  ersten  Beob- 
achter fanden  nämlich  eine  bedeutend  erhöhte  Reflexerregbarkeit,  so 
im  Falle  von  Duval  und  Robin  l),  während  die  späteren,  Regnard, 


1)  Journal  de  l'anatomie  et  Physiologie.  1669.  VI. 
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Loye')>  Laborde,  nichts  von  Reflex bewegungen  (ausser  an  der 
Papille,  und  letzterer  Beobachter  an  der  Patellarsehne)  sahen,  und  das 
Gleiche  giebt  auch  Vulpian 2)  nach  Versuchen  an  Hunden  an.  Vul- 
pian  glaubt,  dass  die  von  Dural  und  Robin  für  Reflexbewegungen 
angesehenen  Muskelcontractionen  nur  den  einfachen  idiomusculären 
Zuckungen  entsprachen,  um  so  mehr,  da  die  erwähnten  Versuche  eine 
Stunde  nach  der  Hinrichtung  gemacht  wurden  und  während  dieser 
Zeit,  wie  das  seine  eigenen  Beobachtungen  beweisen,  sämmtliche 
motorische  Nerven  bereits  unerregbar  geworden  waren.  Meiner  An- 
sicht nach  kann  man  diese  Beobachtungen  und  die  in  ähnlicher  Weise 
ausgeführten  Experimente  weder  für  noch  gegen  die  Beurtheilung  des 
Reflexmecbanismus  heranziehen,  da  der  Shok  und  die  äusserst  schnelle, 
vollkommene  Verblutung  nicht  nur  die  Nervenleitung,  sondern  auch 
die  contractilen  Organe  rasch  zerstört. 

Was  die  Verwendbarkeit  der  Beobachtungen  besonders  erschwert, 
ist  jener  Umstand,  dass  die  verschiedenartigen  Reflexbewegungen 
oft  kaum  von  einander  geschieden  wurden.  In  älteren  Beschreibungen 
ist  beinahe  ausschliesslich  von  Haut-,  in  neueren  Mittheilungen  von 
Sehnenreflexen  die  Rede,  und  häufig  ist  nicht  ersichtlich,  welche 
von  den  beiden  der  Autor  untersuchte.  Die  oben  angedeuteten  Unter- 
schiede beweisen  schon,  dass  die  einzelnen  Reflexarten  auseinander- 
gehalten werden  müssen.  Zum  Zwecke  dieser  Sonderung,  die  Erschei- 
nungsart der  Reflexe  als  Grundlage  angenommen,  stellte  ich  dieselben 
in  drei  Gruppen  zusammen;  diese  Gruppen  sind  jedoch,  wie  ich  weiter 
unten  nachzuweisen  trachten  werde,  nicht  blos  von  symptomatischem 
Werthe,  sondern  entsprechen  auch  einer  verschiedenen  Localisation 
im  Centralnervensystem.    Diese  Gruppen  sind  folgende: 

In  die  I.  Gruppe  gehören  die  von  den  Sehnen,  Muskeln,  Periost 
(Knochen?)  auslösbaren  Reflexbewegungen;  hierher  wäre  auch  Ona- 
noff's  bulbo-cavernöser  Reflex  zu  rechnen.  In  diese  Klasse  gehört 
somit  die  gewöhnlich  einfach  als  Sehnenreflex  bekannte  Bewegungs- 
gruppe, welche  Reflexe  nicht  blos  durch  Percussion  der  Sehnen  aus- 
gelöst werden  können,  sondern  auch  bei  Schlag  auf  das  Periost,  auf 
die  Gelenkfläche  oder  auf  den  Muskel  erscheinen  (im  letzteren  Falle 
natürlich  abgesehen  von  der  nicht  reflectorisch  entstehenden  directen, 
sogenannten  idiomusculären ,  totalen  [?]  und  partiellen  Contraction) ; 
nur  ist  beim  Menschen  unter  den  mit  Haut  bedeckten  Theilen  zumeist 
die  Sehne  am  geeignetsten  für  ihre  Auslösung.   In  diese  Gruppe  ist 


1)  La  mort  par  la  däcapitation.   Paris  1888. 

2)  Art.  Moelle  öpiniere  in  Dict.  encyclop.  des  Sciences  m£d. 
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auch  das  durch  Watte ville1)  beschriebene  „jaw-jerk"  einzureihen) 
welches  Ryb alkin2)  auch  durch  einen  Schlag  auf  den  Unterkiefer 
auszulösen  lehrte.  Ich  finde,  dass  der  Schlag  auf  das  Kinn  die  vor- 
teilhafteste Methode  zur  Untersuchung  ist,  ebenso  gelingt  sie  aber 
auch  dann  sehr  gut,  wenn  wir  am  inneren  Rande  des  H.  masseter, 
unmittelbar  unter  dem  Arcus  zygomaticus,  mit  dem  Finger  oder  noch 
zweckmässiger  mit  dem  Percussionshammer  klopfen.  Die  Zuckung  des 
M.  masseter  können  wir  am  besten  so  controliren,  dass  wir  unseren 
Zeige-  und  Mittelfinger  zwischen  die  Zähne  bringen  bei  einer  derart 
schrägen  Haltung  der  Hand,  dass  der  Betreffende  deshalb  nicht  ge- 
zwungen ist,  seinen  Mund  übermässig  zu  öffnen;  der  Untersuchte  muss 
dabei  mit  seinen  Zähnen  unsere  Finger  eben  leicht  berühren.  Aus 
dem  Referate  der  Rybalkin'schen  Arbeit  ist  ersichtlich,  dass  diese 
Zuckung  durch  Schlag  auf  entferntere  Theile  oder  einfach  auf  die 
Hautdecke  des  Kinns  selbst  dann  nicht  zu  Stande  kommt,  wenn  er 
die  von  mir  zur  Untersuchung  des  Sehnenreflexes  empfohlene  Methode 
anwendete,  somit  nur  vom  Periost  aus  oder  vom  Muskel  her  ausgelöst 
werden  kann;  aus  der  Mittheilung  ist  aber  nicht  zu  entnehmen,  ob 
Rybalkin  jene  sehr  wohl  wahrnehmbare  Steigerung  dieser  Reflex- 
erregbarkeit sah,  die  bei  Anwendung  meiner  zur  Prüfung  der  Patellar- 
reflexe  empfohlenen  Methode  zu  Stande  kommt.  Dass  diese  Bewegung 
auch  wirklich  ein  Reflex  ist  und  nicht,  wie  Watte  ville  mit  Wahr- 
scheinlichkeit behauptet,  eine  durch  die  plötzliche  Dehnung  der  Kau- 
muskeln direct  ausgelöste  Zuckung,  beweist,  glaube  ich,  zur  Genüge 
der  Umstand,  dass  diese  Bewegung  auch  durch  einen  auf  das  Kinn 
ausgeübten,  verhältnissmässig  schwachen  Schlag  ausgelöst  werden 
kann ;  man  kann  sich  dabei  leicht  überzeugen,  dass  bei  einem  solchen 
Experiment  von  einer  Zerrung  oder  Dehnung  der  Kaumuskeln  keine 
Rede  sein  kann. 

Einen  gemeinsamen  Charakter  dieser  Gruppe  bildet  die  schwache 
Empfindlichkeit  der  Auslösungsstellen,  die  einfache  Art  der  zu  Stande 
kommenden  Bewegung;  weiterhin,  dass  man  diese  Reflexe  an  sich 
selbst  ebenso  gut  auszulösen  vermag,  wie  an  Anderen,  dass  die  In- 
tensität der  Einwirkung  —  ceteris  paribus  —  in  geradem  Verhältnis 
zur  Grösse  der  resultirenden  Bewegung  steht ;  der  Wille  übt  unmittel- 
bar keinen  Einfluss  auf  diesen  Reflex,  höchstens  dadurch,  dass  er  die 
zur  Auslö8barkeit  erforderlichen  äusseren  Bedingungen  modificirt. 
Durch  Anspannung  der  übrigen  Körpermusculatur  werden  diese  Re- 


1)  Brain.  Jan.  1886,  und  Neurologisches  Gentralblatt.  1886.  3. 

2)  Centralblatt  f.  Neurologie  1886.  8. 
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flexe  bedeutend  gesteigert  Bei  Auslösung  dieser  Reflexe  entsteht  keine 
eigentümliche  Empfindung,  wie  sie  die  zwei  anderen  Gruppen  auf- 
weisen ;  die  Empfindung  beeinflußt  überhaupt  den  Reflex  kaum,  viel- 
leicht wird  er  durch  einen  intensiveren  Schmerz  etwas  erhöht.  Die 
Auslösung  erheischt  einen  kurz  angewendeten,  mechanischen  Reiz,  ein 
einmaliger  Schlag  löst  nur  eine  Zuckung  aus,  die  Art  der  Erschei- 
nung ist  stets  dieselbe,  nur  der  Grad  ist  verschieden;  langsamer  Druck 
oder  eine  länger  anhaltende,  mildere  Reizung  (wie  Kitzeln,  chemische 
Stoffe,  elektrischer  Strom)  sind  ohne  Wirkung. 

Zur  IL  Gruppe  gehören  der  Scapular-,  Bauch-,  Cremaster-, 
Scrotal-,  Gluteal-,  Plantar-,  wie  auch  der  Lidspaltenschluss  als  Pal- 
pebral-,  Conjnnctivalreflex,  ferner  der  Rachenreflex,  weiters  die  Con- 
traction  der  Ohrenmuskeln  bei  unerwartetem  Geräusch  und  der  Ge- 
hörgangreflex, u.  s.  w. 

Die  Reflexe  dieser  Gruppe  haben  mit  einander  gemein,  dass  sie 
von  gut  empfindlichen  Stellen  auslösbar  sind  und  hauptsächlich  von 
Stellen,  wo  eine  äussere  Einwirkung  ungewohnt  ist;  die  Art  ihrer 
Erscheinung  äussert  sich  nicht  mehr  in  einer  einfachen  Zuckung,  son- 
dern in  einer  langsamer  verlaufenden  Gontraction,  die  sich  oft  in  Zu- 
sammenziehung nicht  eines,  sondern  mehrerer,  ihrer  Function  gemäss 
zusammengehöriger  Muskeln  offenbart;  an  sich  selbst  können  diese 
Reflexe  minder  gut  ausgelöst  werden,  als  an  anderen;  leichte  Berüh- 
rung bringt  oft  einen  grösseren  Effect  hervor,  als  eine  kräftige;  der 
unerwartete  Angriff  ist  ebenfalls  von  stärkerer  Wirkung,  als  der,  auf 
den  wir  vorbereitet  waren;  die  Auslösung  dieser  Reflexe  hat  eine 
gewisse  unangenehme  und  häufig  specielle  Empfindung  mit  im  Gefolge, 
der  Individualität  fällt  eine  grosse  Rolle  zu. 

In  diese  Gruppe  gehören  daher  zum  grössten  Theile  die  soge- 
nannten Hautreflexe.  Einzelne  Stellen  der  Haut,  deren  Reizung  das 
Kitzelgefühl  hervorruft,  sind  für  die  Auslösung  dieser  Reflexe  beson- 
ders geeignet.  Bei  solchen  Individuen,  die  kitzliger  Natur  sind,  sind 
diese  Reflexe  stärker  ausgebildet.  Der  Wille  übt  einen  gewissen  Ein- 
fluss  auf  diese  Reflexe  aus,  wovon  später  die  Rede  sein  wird.  Ein- 
zelne kommen  wohl  in  vom  Willen  unabhängigen  Muskeln  zu  Stande, 
stimmen  aber  in  ihren  übrigen  Eigenschaften  mit  den  anderen  überein; 
die  Ohrmuskeln  z.  B.  ziehen  sich  nicht  zusammen,  wenn  wir  auf  das 
Geräusch  vorbereitet  waren  (dieser  Reflex  kommt  aber  seltener  vor). 

Die  Auslösung  kann  durch  verschiedene  Einwirkungen  auf  das 
entsprechende  sensorische  Nervengebiet  gelingen,  die  Form  aber  der 
Erscheinung  hängt  gewissermaassen  auch  von  der  Auslösungsart  ab: 
so  löst  das  Kitzeln,  also  ein  milderer,  wiederholter  und  länger  an- 
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haltender,  nicht  plötzlich  einsetzender  Reiz  eine  langsamere  Bewegung 
aas,  als  z.  B.  ein  Nadelstich. 

Zar  III.  Gruppe  endlich  gehören:  das  Niessen,  Schlingen,  Brechen, 
Husten,  Harn-  und  Stuhlentleerung,  Erection,  Ejaculation  u.  s.  w. 

Die  gemeinsamen  Eigenschaften  dieser  Gruppe  sind,  dass  die 
Reflexe  mehr  von  den  Schleimhäuten  ausgelöst  werden,  von  ziemlich 
gut  empfindsamen  Stellen ;  die  ausgelöste  Bewegung  aber  besitzt  schon 
einen  viel  complicirteren  Charakter,  zumeist  tritt  eine  ganze  Kette  von 
Muskeln  in  gewisser  Reihenfolge  in  Action.  Diese  können  an  sich 
selbst  ebenso  gut  ausgelöst  werden,  wie  an  anderen,  doch  giebt  es 
gewisse  specifische  Reize,  durch  welche  die  Auslösung  besser  gelingt. 
Die  Auslösung  ist  nicht  das  Resultat  einer  momentanen  Einwirkung, 
sondern  es  findet  bei  länger  anhaltender,  schwächerer  Reizung  eine 
Summation  der  Erregung  statt,  die  dann  auf  einmal  und  rasch  die 
Bewegung  auslöst.  Während  dieser  „Latenzperiode"  entsteht  eine  den 
einzelnen  Stellen  entsprechend  charakterisirte,  sich  langsam  steigernde 
Empfindung,  die  ihren  Höhepunkt  im  Moment  der  Auslösung  erreicht 
Freilich  kann  in  pathologischen  Fällen  diese  Empfindung  fehlen  und 
hie  und  da  die  Reflexbewegung  dennoch  eintreten,  doch  kann  unter 
solchen  Umständen  dieser  Reflex  nicht  durch  einen  sonst  genügenden 
Reiz  ausgelöst  werden,  und  die  Gontrole,  welche  im  normalen  Zu- 
stande, zwar  in  verschiedenem  Maasse,  über  diesem  Reflex  wacht,  ist 
gänzlich  aufgehoben  und  hiermit  der  Verlauf  pathologisch  verändert 

Bezüglich  der  Reflexzeit  sind  die  drei  Gruppen  ebenfalls  sehr 
scharf  von  einander  geschieden,  weshalb  ich  diesen  Gegenstand  etwas 
eingehender  behandeln  muss.  Am  wenigsten  haben  wir  über  die  Latenz- 
zeit der  III.  Gruppe  zu  sagen ,  weil  diese  rückläufigen  Bewegungen 
nicht  nur  die  längste  Zeit  in  Anspruch  nehmen,  sondern  die  Zeit  selbst 
bei  den  einzelnen  Reflexarten  eine  verschiedene  ist  und  der  Indivi- 
dualität angemessen  sich  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen  bewegt  Im 
Allgemeinen  erstreckt  sich  die  Latenz  mindestens  auf  Secunden,  aber 
auch  sogar  auf  Minuten.  Eine  genaue  Messung  kann  bei  dieser  Gruppe 
nicht  ausgeführt  werden,  schon  deshalb  nicht,  weil  die  Latenz  auch 
von  zahlreichen  solchen  Factoren  abhängig  ist,  die  nicht  in  Betracht 
gezogen  werden  können;  aber  eine  derartige  Bestimmung  ist  auch 
nicht  nöthig.  Anders  verhält  es  sich  mit  den  zwei  anderen  Gruppen; 
bei  diesen  müssen  bereits  sehr  kurze  Zeiträume  in  Rechnung  gebracht 
werden,  und  diese  Zeiträume  weisen  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
ziemliche  Gleichförmigkeit  auf. 

Die  Latenzzeit  des  Patellarreflexes  aus  der  I.  Gruppe  der  Re- 
flexe wurde  bereits  durch  mehrere  Forscher  bestimmt,  die  gefundenen 
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Werthe  differiren  nicht  sehr  erheblich.  Betrachten  wir  zunächst  die 
erreichten  Resultate  and  die  Methoden  der  Messung.  Barckhardt1) 
(1877)  fand  nach  Abzug  der  Latenzperiode  des  Muskels  und  der  be- 
rechneten Zeit  der  Nervenleitung  durchschnittlich  0,04 — 0,0387  Se- 
eunden.  Tschirjeff 2)  untersuchte  Individuen  mit  erhöhter  Reflex 
erregbarkeit  und  fand  im  Mittel  0,061  —  0,058,  und  nach  Abzug  der 
Latenzperiode  des  Muskels  und  der  Leitung  0,034 — 0,032  Secunden. 
Gowers3)  (1879)  erhielt  0,09  —  0,15  Secunden  (wovon  er  auf  die 
Leitung  0,045,  auf  die  Latenzperiode  des  Muskels  0,01  Secunden  rech- 
net, auf  die  Reflexübertragung  in  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks entfiele  daher  circa  0,05  Secunde);  Brissaud4)  (1880)  fand 
bei  Gesunden  0,048-0,052,  bei  gesteigertem  Reflex  0,038—0,042  Se- 
cunden; Waller5)  0,03 — 0,04,  wovon  er  auf  die  Latenzperiode  im 
Rückenmark  0,02  rechnet,  später6)  giebt  er  für  dieselbe  0,02—0,04 
an;  James7)  (1880)  0,025,  Watteville  (1882)  0,03  Secundeq, 
Später  stellte  Eulenburg8)  (1882)  Untersuchungen  an,  wie  es  scheint 
ohne  von  diesen  Messungen  Kenntniss  gehabt  zu  haben ;  der  von  ihm 
bei  gesunden  Erwachsenen  gefundene  grOsste  Zeitwerth  für  die  Latenz- 
periode des  Reflexes  betrug  nie  mehr  als  0,03226  Secunden,  zumeist 
schwankten  seine  Zahlen  zwischen  0,016 — 0,032,  und  nur  ausnahms- 
weise zeigte  sich  eine  kleinere  Ziffer  als  0,016.  Als  Mittelzahl  nimmt 
er  0,0242  Secunden  an  und  findet,  dass  diese  Zeit  beinahe  vollkom- 
men jener  entspricht,  welche  nach  der  Berechnung  dieser  Reflex  zum 
Durchlaufen  der  peripheren  Nerven  erfordert.  Wenn  wir  nämlich  die 
Burckhard tischen9)  Durchschnittszahlen  bezüglich  der  Leitungs- 
geschwindigkeit in  den  peripheren  Nerven  des  Menschen  als  Grund- 
lage annehmen,  so  entspricht  bei  einem  mittelgrossen  Individuum  die 
centripetale  Leitung  von  der  Patellarsehne  bis  zum  Rückenmark 
0,0121  Secunden,  während  die  Gentrifugalbahn  auf  0,0120  berechnet 
werden  kann;  die  Summe  dieser  beiden  deckt  die  bei  seinen  Experi- 
menten gefundene  Mittelzahl  (0,0241—0,0242).  Bei  Kindern  erhielt 
er  eine  etwas  höhere  Ziffer,  während  bei  solchen  Kranken,  wo  die 
Sehnenreflexe  abnorm  gesteigert  waren,  die  Latenzperiode  eine  der- 
artige Verkürzung  erfuhr,  dass  sie  beinahe  unmessbar  wurde  (laut  dem 


1)  Festschrift  dem  Andenken  an  A.  Haller.   Bern  1877. 

2)  Archiv  f.  Psychiatrie.  VIII.  3.        3)  The  Lancet.  1879. 

4)  Recherches  sur  la  contractu*  permanente  des  hämiplegiques.   Paris  1880. 

5)  Brain.  1SS0.  6)  Journ.  of  Physiologie.  1890.  XI  4-5. 

7)  Tendon  reflez.   Edinburgh  med.  Journal.  1880.  p.  135  u.  315. 

8)  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  1882. 

9)  Physiolog.  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten. 
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Experiment  bandelte  es  sich  nur  am  Taasendsteltheile  einer  Secande). 
Letzterer  Umstand  entkräftet  von  selbst  das  Ergebniss  dieser  Experi- 
mente nnd  Beobachtungen  Eulenburg 's,  da  es  jeder  Grundlage  ent- 
behrt, dass  bei  einer  centralen  Erkrankung  —  denn  nur  bei  einer 
solchen  bestehen  erhöhte  Sehnenreflexe  —  das  Leitungsvermögen  eines 
peripheren  Nerven  sich  vervielfachen  könnte.  Aber  selbst  die  Berech- 
nung der  Mittelzahl  kann  bei  Eulenburg  keine  richtige  sein,  weil 
er  dabei  einen  nur  zu  sehr  in  Betracht  zu  ziehenden  Factor  vernach- 
lässigte: die  Latenzperiode  des  Muskels  und  des  (peripheren)  sensi- 
tiven Reizes  (erstere  selbst  beträgt  ja,  wenigstens  bei  den  gebräuch- 
lichen Messmethoden,  ungefähr  0,01  Secunden),  und  auch  abgesehen 
hiervon  bliebe  dem  Reize  keine  Zeit,  die  graue  Substanz  durchzu- 
strömen ,  um  so  weniger ,  da  es  ja  durch  vielfache  Experimente  er- 
wiesen ist,  wie  sehr  sich  der  Nervenstrom  in  der  centralen  grauen 
Substanz  verlangsamt  Die  seine  Arbeit  begleitende  Tafel  zeigt,  dass 
die  Untersuchungen  Eulenburg 's  manche  Fehler  hatten,  wodurch 
diese  ziemlich  grossen  Differenzen  entstanden  sind.  —  Schliesslich  muss 
ich  noch  der  Messungen  von  Rosenheim  (1884)  Erwähnung  thun, 
der  die  Latenzperiode  des  Sehnenreflexes  beim  Menschen  zwischen 
0,025—0,10  Secunden  fand. 

Diese  lange  Reihe  der  Bestimmungen,  von  verschiedenen  Forschern 
angestellt,  beweist  in  erster  Linie,  dass  die  Latenzperiode  des  Sehnen- 
reflexes ziemlich  constant  ist,  dass  bei  Anwendung  einer  und  derselben 
Methode  die  Resultate  zumeist  kaum  von  einander  differiren.  Ver- 
gleichen wir  jedoch  die  Untersuchungsergebnisse  der  verschiedenen 
Forscher  mit  einander,  so  finden  wir  immerhin  genug  grosse  Ab- 
weichungen, welche  besonders  aus  den  verschiedenen  Fehlern  der  an- 
gewendeten Methoden  zu  stammen  scheinen  und  mich  zu  neueren 
Bestimmungen  veranlassten. 

Meiner  Ansicht  nach  dürfen  bei  Experimenten,  wo  es  sich  um 
Messung  von  Hundertstel-  und  Tausendsteltheilen  von  Secunden  han- 
delt, die  mit  einer  elastischen  Membran  bekleideten  Aufnahmeappa- 
rate nur  mit  grösster  Vorsicht  angewendet  werden.  Diese  Apparate 
besitzen  einen  ziemlich  grossen  Trägheitsmoment,  der  von  der  Elasti- 
cität  und  Spannung  der  Membranen  abhängt,  und  nachdem  besonders 
der  letztere  Factor  in  den  einzelnen  Fällen  nicht  gleich  sein  kann, 
muss  sich  daraus  auch  eine  Differenz  im  Resultat  ergeben,  um  so 
mehr,  da  der  Druck  auf  die  Membran  sich  fortwährend  ändert.  Die 
Verlässlichkeit  der  Marey 'sehen  Aufnahmskapseln  habe  ich  einer 
Prüfung  unterzogen,  indem  ich  ihre  Gurven  mit  einem  elektrischen 
Signal  verglich;  hierbei  zeigte  es  sich,  dass  die  Kapsel  stets  hinter 
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dem  elektrischen  Registrirapparat  zurückblieb,  and  was  die  Haupt- 
sache, war  die  Verspätung  nicht  constant  (0,0031—0,0078  Secunden) 
und  schien  auch  nicht  ganz  im  Verhältniss  zur  Raschbeit  des  Anschlages 
zu  stehen.  Dieser  Fehler  wäre  aber  noch  nicht  so  bedeutend  und 
Hesse  sich  auch  ungefähr  in  Rechnung  bringen,  die  Verspätung  wird 
jedoch  eine  viel  grössere,  wenn  wir  den  Verlauf  einer  Muskelzuckung 
registriren,  und  in  dieser  Hinsicht  ist  gerade  der  M.  quadriceps  sehr 
ungünstig  gelegen.  Dieser  breite  und  nach  unten  hin  nicht  sicher  ge- 
stützte Muskel  weicht  leicht  bei  seiner  Gontraction  nach  allen  Rich- 
tungen hin  aus,  und  die  Registrirvorrichtung  zeigt  im  Moment,  wo  die 
Gontraction  beginnt,  nur  verspätet  die  Steigerung,  oft  giebt  sie  sogar 
eine  Senkung  an;  auch  ist  über  den  am  meisten  sich  erhebenden  Par- 
tien die  Hautschicht  so  dick  und  elastisch,  dass  sie  die  Aufnahme 
sehr  modificirt,  weil  sie  ziemlich  weich  und  zusammendrückbar  ist. 
Dies  erklärt  zum  grossen  Theil  die  verschiedenen  Ergebnisse  der  ein- 
zelnen Forscher;  andere  Registrirapparate,  andere  Befestigungsmethode 
und  Applicationsstelle  derselben  haben  die  Curven  modificirt  Bei  der 
raschen  und  grossen  Steigerung  ist  die  Verspätung  an  der  Curve  viel 
kleiner,  als  bei  der  langsameren  Gontraction.  Dies  ist  vielleicht  auch 
die  Ursache,  warum  Einzelne  bei  erhöhtem  Reflex  eine  kürzere  Re- 
flexzeit fanden,  als  bei  gesunden  Individuen.  —  Ein  anderer  Grund 
der  abweichenden  Resultate  liegt  in  einem  ebenfalls  wichtigen  Um- 
stände, darin  nämlich,  dass  die  Forscher  den  Mittelwerth  der  gefun- 
denen Zahlen  als  maassgäbend  betrachteten.  Dass  dies  nicht  der  rich- 
tige Weg  ist,  will  ich  im  Folgenden  nachweisen.  Auch  bei  der  besten 
Aufnahme  ist  die  gefundene  Zeitdifferenz  gleich  der  Summe  der  Re- 
flex-, Leitungs-,  sensiblen  und  motorischen  Latenzzeit,  hinzugerechnet 
noch  die  in  den  Apparaten  verloren  gegangene  Zeit.  Nun  haben  wir 
nach  den  bisherigen  Experimenten  hinreichend  Grund,  anzunehmen, 
dass  die  Reflexzeit,  die  Leitungs-  und  Latenzperiode  bei  ein  und  dem- 
selben Individuum  sich  stets  gleich  bleibt ;  dies  bezeugen  auch  meine 
sogleich  zu  beschreibenden  Versuche;  was  sich  ändert,  das  liegt  im 
Trägheitsmoment  und  der  Einstellung  der  Vorrichtungen.  Dass  dieser 
letztere  Umstand  nur  zu  sehr  in  Betracht  zu  ziehen  ist,  erhellt 
daraus,  dass  bei  der  Contraction  eines  Muskels  die  Verkürzung  eine 
viel  grössere  Bewegung  desselben  darstellt,  als  seine  Verdickung, 
schon  deshalb,  weil  wir  letztere  nicht  hinsichtlich  der  ganzen  Muskel- 
masse, sondern  blos  eines  Querschnittes  desselben  messen,  und  oft 
blos  die  Steigerung  eines  einzigen,  engbegrenzten  Punktes  aufzeichnen 
können.  Die  Verkürzung  kann  aber  deshalb  nicht  zur  Aufzeichnung 
verwendet  werden,  weil  wir  ohne  Auspräparirung  der  Muskelsehne 

Deutsche»  ArcniY  f.  klin.  Medioin.    LH.  Bd.  38 
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nur  die  entstandene  Bewegung  als  Maassstab  nehmen  können,  und  diese 
kommt  beträchtlich  später  zu  Stande,  als  die  Contraction  des  Muskels 
beginnt.  Diese  Verspätung  ist  nicht  gleichmässig;  sie  hängt  von  man- 
chen Nebenumständen  ab  und  ist  so  veränderlich,  dass  sie  selbst 
während  der  einzelnen  Aufnahmen  variiren  kann.  Diese  Zeit  lässt  sich 
nach  den  bislang  angewendeten  Methoden  nicht  bestimmen,  aber  auch 
nicht  umgehen,  und  erhöht  daher  den  erhaltenen  Werth.  Diese  Ein- 
flüsse verlängern  scheinbar  die  Reflexzeit;  giebt  es  auch  solche,  welche 
sie  zu  verkürzen  vermögen?  Wenn  wir  von  vollständig  fehlerhaften 
Experimenten  absehen,  so  ist  eine  solche  Annahme  unmöglich.  Einen 
geringeren  Werth  erhielten  wir  nur  in  dem  Falle,  wenn  das  unter- 
suchte Individuum  sein  Bein  früher  in  Bewegung  setzen  würde,  als 
dies  infolge  des  Reflexes  geschieht.  Dieser  Fehler  lässt  sich  leicht 
umgehen,  wie  auch  derjenige,  der  aus  mechanischer  Erschütterung 
der  Aufnahmsapparate  hervorgehen  könnte.  Somit  kann  die  gefundene 
Zeit  infolge  eines  Untersuchungsfehlers  nicht  kürzer  erscheinen,  als 
sie  in  Wirklichkeit  ist.  Aus  diesem  Grunde  steht  nicht  die 
Mittelzahl  der  Wirklichkeit  am  nächsten,  sondern  jene 
kleinste,  die  sich  bei  Vermeidung  der  soeben  erwähn- 
ten Fehler  ergeben  hat.  Selbst  dieser  Werth  wird  grösser  sein, 
als  die  gesuchte  Zeit,  aber  die  Abweichung  von  der  Wirklichkeit  wird 
jedenfalls  hier  am  geringsten  sein. 

Wie  bereits  erwähnt,  ist  es  bisher  nicht  gelungen,  diese  „Träg- 
heitsperiode" zu  bestimmen,  und  sie  lässt  sich  auch  nicht  berechnen, 
hauptsächlich  deshalb,  weil  sie  von  sehr  vielen  Nebenumständen  ab- 
hängt; es  gäbe  indess  doch  eine  Art,  wie  man  diesen  Fehler  umgehen 
könnte,  und  zwar  dadurch,  dass  wir  bei  gleicher  Application  der  Auf- 
nahmsapparate  auch  die  Latenzzeit  der  directen  elektrischen  Reizung 
des  Muskels  messen  würden.  Diese  Latenzzeit  enthielte  natürlich  auch 
den  in  Rede  stehenden  Fehler,  und  wenn  wir  nun  die  gefundene  Ziffer 
von  der  früher  bestimmten  Reflexzeit  subtrahirten,  so  würde  die  nun- 
mehr richtige  periphere  Leitungs-  und  Reflexzeit  resultiren.  Theo- 
retisch wäre  das  ganz  einfach,  indessen  ist  das  praktisch  nicht  gut 
durchführbar,  da  der  Verlust  infolge  des  Trägheitsmomentes  in  den 
beiden  Fällen  nicht  gleich  ist,  weil  sich  der  M.  quadriceps  bei  der 
Reflexbewegung  langsamer  contrahirt,  als  bei  der  elektrischen  Reizung, 
und  deswegen  fällt  der  Verlust  in  beiden  Fällen  ungleich  aus.  Dieser 
Umstand  dürfte  es  vielleicht  erklären,  dass  z.  B.  Brissaud  bei  ge- 
steigertem Sehnenreflex ,  wo  der  Verlauf  der  Zuckung  ein  rascherer 
ist,  als  im  normalen  Zustande,  eine  kürzere  Reflexzeit  (etwa  um 
0,01  Secunde)  fand.    Die  Werthe  Brissaud 's  enthalten  auch  die 
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Latenzperiode  des  Muskels  and  die  Nervenleitungszeit,  und  eben  des- 
halb würde  ohne  diesen  Versnchsfehler  dieses  Ergebniss  kaum  ver- 
ständlich sein,  wenn  wir  in  Betracht  ziehen,  dass  gerade  bei  gesteiger- 
tem Sehnenreflex  (z.  B.  auf  der  bemiplegischen  Seite)  Mendelssohn1) 
die  Latenzzeit  des  Muskels  beträchtlich  verlängert  fand  (so  zeigte  in 
einem  Falle  der  M.  biceps  auf  der  gesunden  Seite  eine  Latenz  von 
0,008,  auf  der  gelähmten  0,022  Secunden,  die  Differenz  beträgt  daher 
0,014  Secunden). 

Um  wenigstens  den  Fehlern  der  mittelst  pneumatischer  Trans- 
mission arbeitenden  Registrirapparate  ausweichen  zu  können,  be- 
diente ich  mich  bei  meinen  Zeitbestimmungen  ausschliesslich  der  elek- 
trischen Aufzeichnung.  Mein  Verfahren  bestand  darin,  dass  ich  das 
mit  Foucault'schem  Regulator  versehene  Kymographion  mit  zwei  elek- 
trischen Signalapparaten  (von  Depr6z)  versah,  von  denen  der  eine 
mit  einer  128  Schwingungen  machenden,  durch  eine  elektrische  Bat- 
terie in  Bewegung  gehaltenen  Stimmgabel  in  Verbindung  war;  es 
entsprach  somit  je  ein  Zeitintervall  0,0078125  Secunden;  bei  der 
grössten  Drehgeschwindigkeit  des  Cylinders  betrug  der  Abstand  zwi- 
schen den  einzelnen  Zeitabschnitten  ungefähr  2,2  Mm.,  so  dass  selbst 
ein  Fünftel,  ja  auch  ein  Zehntel  dieses  Zeitraumes  ganz  leicht  be- 
stimmbar war.  Der  andere  elektrische  Signalapparat2)  diente  zur 
eigentlichen  Aufzeichnung  des  Beginns  des  Reflexes;  dieses  Signal 
wurde  durch  Leitungsdrähte  mit  einem  eigenen  Iaterruptor  verbunden, 
welchen  ein  Assistent  auf  den  M.  quadriceps  dort,  wo  dieser  die 
grösste  Erhebung  aufwies,  mit  der  Hand  aufgedrückt  hielt.  Diesen 
Zeitinterruptor  habe  ich  nach  vielen  Controlversuchen  sehr  einfach 
mittelst  einer  im  Halbkreis  gebogenen  Nähnadel  derart  construirt,  dass 
die  Nadelspitze  eine  an  einen  schweren  Eisenständer  befestigte  Metall- 
platte eben  berührte  und  im  Moment  der  Verdickung  des  Muskel- 
bauches sich  von  der  Platte  entfernte.  Im  Gebrauch  erwies  sich  diese 
Zusammenstellung  als  sehr  präcis  arbeitend.  Von  diesem  Interruptor 
habe  ich  den  Strom  zu  einem  mit  einem  isolirten  Zünglein  versehenen 
Fingerhut  geleitet,  mit  welchem  die  Patellarsehne  angeschlagen  und 
gleichzeitig  das  Zünglein  in  leitende  Verbindung  mit  dem  Fingerhut 
gesetzt  ward,  und  hierdurch  den  Stromkreis  so  lange  geschlossen,  bis 
durch  die  Erhebung  des  Muskelbauches  er  im  Interruptor  geöffnet 

1)  Archivea  de  physiologie.  1880. 

2)  Späterhin  bediente  ich  mich  blos  eines  Signalapparates,  weil  die  Drehung  des 
Cylinders  eine  sehr  gleichmässige  war  und  zwischen  den  einzelnen  Reflexaaslösungen 
dasselbe  Signal  —  bei  passender  Zusammenstellung  —  auch  die  Schwingungen  der 
Stimmgabel  aufzeichnete. 
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wurde.  Nach  dem  Verlauf  der  Zuckung  wurde  die  Verbindung  zwischen 
Nadel  und  Metallplatte  immer  von  Neuem  hergestellt.  Der  den  Inter- 
ruptor  haltende  Assistent  war  darauf  bedacht,  dass  die  Nadel  die 
Metallplatte  gerade  nur  berühre.  Davon  wurde  ich  alsbald  überzeugt, 
dass  der  Interruptor  bis  zu  einem  gewissen  Grade  an  den  Muskel 
angedrückt  werden  müsse,  und  dass  sich  diese  Einstellung  verhältniss- 
mässig  am  besten  mit  der  Hand  bewerkstelligen  lasse. 

Mit  diesem  Verfahren  nahm  ich  an  verschiedenen  Individuen  meh- 
rere hundert  Messungen  vor ;  bei  Gesunden  schwankte  die  niedrigste, 
aber  sehr  oft  vorkommende  Zahl  zwischen  0,031  —  0,033  Secunden 
(das  häufigste  Resultat  war  0,039).  Um  von  dieser  Zahl  die  Latenz- 
zeit des  Muskels,  sowie  die  aus  der  Trägheit  der  Instrumente  resul- 
tirende  Verspätung  nach  Möglichkeit  subtrahiren  zu  können,  bestimmte 
ich  die  Zeit,  die  zwischen  der  elektrischen  Reizung  des  M.  quadri- 
ceps  und  der  dadurch  hervorgerufenen  Zuckung  liegt;  und  um  mit 
möglichst  gleicher  Einstellung  der  Instrumente  arbeiten  zu  können, 
richtete  ich  das  Experiment  derart  ein,  dass  ich  abwechselnd  elek- 
trische Reizungen  und  Sehnenreflexauslösungen  anwendete.  Wenn  ich 
nun  die  so  erhaltenen  Zahlen  von  einander  subtrahirte,  entfielen  auf 
die  periphere  Nervenleitung  und  Reflexübertragung  0,0234  Secunden. 
Zwischen  letzterer  Zahl  und  dem  Zeitwerthe  des  Sehnenreflexes  liegt 
ein  Zeitraum  von  0,008—0,01  Secunden,  was  dem  durch  Mendels- 
sohn gefundenen  Latenzwerth  des  Muskels  vollkommen  entspricht 

Ausser  diesen,  an  Gesunden  vorgenommenen  Messungen  bestimmte 
ich  auch  bei  einigen  Kranken  mit  bedeutend  gesteigertem  Patellar- 
reflex  die  Reflexzeit,  fand  aber  trotz  zahlreicher  Versuche  keine  Diffe- 
renz zwischen  der  Latenzperiode  des  pathologisch  gesteigerten  und 
normalen  Sehnenreflexes.  Da  sich  hierbei  auch  keine  Differenz  bei 
elektrischer  Reizung  zeigte,  so  kann  ich  ein  solches  Harmoniren  der 
Resultate  nur  der  ganz  correcten  Versuchsmethode  zuschreiben. 

Behufs  Bestimmung  des  Zeitintervalls,  welches  zwischen  der  Con- 
traction  des  M.  pronator  teres  und  der  Percussion  seiner  am  Condylus 
int.  humeri  inserirenden  Sehne  verläuft,  musste  ich  die  Einrichtung  des 
Experiments  insofern  modificiren,  dass  ich  hier  wegen  der  geringen 
Verdickung  des  Muskels  die  entstandene  Bewegung  zur  zweiten  Unter- 
brechung benutzte.  Zu  diesem  Zwecke  befestigte  ich  die  Metallnadel, 
die  die  Metallplatte  berührte,  am  unteren  Ende  des  Unterarmes,  sonst 
aber  erfuhr  die  Einrichtung  keinerlei  Veränderung.  Auch  hier  erhielt 
ich  denselben  Zeitwerth,  wie  beim  Patellarreflex ;  da  jedoch  in  diesem 
letzteren  Falle  die  Muskelverdickung,  beim  Unterarm  hingegen  der 
Bewegungseffect  die  Stromunterbrechung  einleitete,  können  die  zwei 
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Ergebnisse  nicht  genan  verglichen  werden;  so  viel  aber  ist  gewiss, 
dass,  wenn  überhaupt  ein  Unterschied  zwischen  den  zwei  Zeitwerthen 
besteht,  dieser  sich  nur  auf  Tausendstel  von  Secunden  erstrecken 
könne.1) 

Unter  den  Reflexen  dieser  Gruppe  habe  ich  noch  das  sogenannte 
Unterkieferphänomen  untersucht ;  hier  diente  das  Annähern  der  Zähne 
an  einander,  also  wiederum  ein  Bewegungseffect,  zum  Markiren;  doch 
ist  bei  einem  so  kurzen  Muskel,  der  zwischen  seinen  zwei  Insertions- 
enden  gerade  ausgespannt  ist,  und  dessen  Functionsrichtung  mithin 
sich  immer  gleich  bleibt,  die  Messung  vielleicht  eine  genauere,  als 
wenn  wir  die  Verdickung  des  Muskels  aufnehmen  wollten,  wozu  noch 
der  Umstand  kommt,  dass  der  Unterkiefer  als  einarmiger  Hebel  fun- 
girt,  dessen  Ende  (die  Schneidezähne)  den  Verkürzungseffect  der  Kau- 
muskeln vergrößert  erscheinen  lässt. 

Zur  Auslösung  des  Maxillarreflexes  diente  derselbe  Fingerhut, 
den  ich  bereits  beschrieben  habe,  zur  Unterbrechung  des  Stromes  hin- 
gegen construirte  ich  eine  einfache  kleine  Vorrichtung,  welche  aus 
einer  kleinen  Holzklemme  bestand,  wie  sie  in  jeder  Papierhandlung 
käuflich  ist,  und  deren  Schenkel  durch  eine  Spiralfeder  auseinander- 
gehalten werden.  Hatte  ich  nun  das  eine  Ende  dieser  wippenförmigen 
Klemme  zwischen  die  Zähne  gebracht,  und  näherten  sich  bei  der  Re- 
flexauslösung die  Zahnreihen  einander,  so  entfernten  sich  am  anderen 
Ende  die  Arme  von  einander,  und  durch  diese  Bewegung  wurde  die 
elektrische  Leitung  unterbrochen.  Auf  diese  Weise  habe  ich  vom 
Maxillarreflex  über  600  Curven  angefertigt,  die  sich  in  zwei  Gruppen 
vertheilen  lassen.  Dieser  Reflex  lässt  sich  nämlich  entweder  durch 
Schlag  auf  die  Unterkieferspitze  oder  auf  den  medianen  Rand  des 
M.  masseter  —  gleich  unter  dem  Arcus  zygomaticus  —  auslösen.  Die 
niedrigste  Ziffer,  die  zugleich  auch  am  häufigsten  vorkam  (in  72  Proc), 
war  bei  Percussion  des  Masseterrandes  0,025  und  der  Kieferspitze 
0,028  Secunden.  Eine  noch  kürzere  Zeit  zeigte  sich  blos  in  einigen 
wenigen,  entschieden  fehlerhaften  Aufnahmen.  Einen  Abstand  von 
etwa  12  Cm.  zwischen  diesen  beiden  Stellen  angenommen,  liesse  sich 
aus  diesen  Angaben  die  Leitungsgeschwindigkeit  des  peripheren  Nerven 
auf  40  Meter  berechnen,  doch  kann  sich  bei  einer  Nervenlänge  von 
10—12  Gm.  in  die  Berechnung  sehr  leicht  ein  zu  grosser  Fehler  ein- 
schleichen; so  entfiele,  wenn  wir  beispielsweise  die  Differenz  nur  um 

t)  Beim  M.  quadriceps  konnte  die  Bewegung  des  Unterschenkels  nicht  zur 
Unterbrechung  des  elektrischen  Stromes  benutzt  werden,  da,  wie  dies  aus  meinen, 
zu  diesem  Behufe  aufgenommenen  Curven  ersichtlich  war,  der  Unterschenkel  sich 
viel  spater  in  Bewegung  setzt,  als  die  Verdickung  des  M.  quadriceps  eintritt. 
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eine  tausendstel  Secunde  kürzer  annehmen  —  and  der  Versachsfehler 
kann  wohl  grösser  sein  — ,  bereits  eine  Geschwindigkeit  von  60  Meter 
auf  eine  Secunde. 

Ehe  ich  meinen  Gegenstand  weiter  verfolge,  muss  ich  noch  be- 
merken, dass  ich  bei  den  bisher  beschriebenen  Bestimmungen  die  Kraft 
des  auslösenden  Schlages  oft  und  systematisch  abwechselnd  variirt 
habe,  weiterhin,  dass  ich  die  Reflexzeit  auch  dann  aufnahm,  wenn 
sich  durch  Anspannung  der  übrigen  Körpermuskeln  die  reflectorische 
Thätigkeit  in  Bezug  auf  diese  Reflexart  stark  gesteigert  erwies.  Alle 
diese  Umstände  jedoch  übten  auf  die  Dauer  der  Reflex- 
zeit gar  keinen  Einfluss  aus. 

Betrachten  wir  nun  die  Latenzperiode  der  Reflexe  der  II.  Gruppe. 
Bislang  wurden  Zeitbestimmungen  bei  diesen  Reflexen  nur  sehr  spär- 
lich vorgenommen,  und  die  Ausführung  der  Experimente  begegnet  auch 
mehr  Schwierigkeiten.  Momentane  Reize  sind  nämlich  für  die  Aus- 
lösung dieser  reflectorischen  Bewegungen  kaum  geeignet,  zumeist  sind 
es  Berührung  einer  grösseren  Fläche,  kein  einfacher  Schlag,  sondern 
Streicheln,  Hinwegziehen  des  berührenden  Körpers  über  die  Haut- 
fläche (Kitzeln),  die  den  Reiz  auslösen,  oder  eine  rascher  angewen- 
dete, schmerzhafte  Einwirkung.  Weiterhin  erweist  sich  die  Latenzzeit 
als  nicht  so  constant,  selbst  bei  der  nämlichen  Reflexart  nicht,  son- 
dern variirt  je  nach  der  Intensität  der  Einwirkung,  wie  das  Rosen - 
thal  bereits  auf  Grund  von  Experimenten  nachgewiesen  bat:  die 
Intensität  der  Einwirkung  ist  der  Zeitdauer  umgekehrt  proportional. 
Die  Experimente  an  Kaninchen  von  A.  Waller  zeigten,  dass  die 
Hautreflexe  mindestens  viermal  so  viel  Zeit  beanspruchen,  wie  die 
Sehnenreflexe. 

Die  Reflexzeit  des  Augenlidschlusses  bestimmte  Exner1)  bei 
Reizung  der  Cornea  durch  den  Inductionsstrom.  Das  Ergebniss  war 
0,0662—0,0578  Secunden,  und  die  letztere  Zahl  entsprach  dem  stärkeren 
Reiz.  Waller  gab  neuestens  diese  Zeit  mit  0,05  Secunden  an,  was 
er  für  die  kürzeste  Reflexzeit  hält.  Die  Bestimmung  anderer  Reflexe 
dieser  Gruppe  geschah  aus  oben  erwähnten  Gründen  noch  kaum ;  ans 
meinen  Versuchen  und  Beobachtungen  in  dieser  Richtung  ist  ersicht- 
lich, dass  diese  Reflexzeit  bedeutend  länger  ist,  als  die  der  I.  Gruppe, 
zumeist  mehr  als  0,1  Secunde  beträgt,  sehr  variabel  ist,  sodann  dass 
sie,  soweit  dies  zu  prüfen  möglich  ist,  vollkommen  der  Reactionszeit 
entspricht,  also  jenem  Zeiträume,  während  dessen  wir  im  Stande  sind, 
eine  auf  denselben  Theil  unserer  Hautoberfläche  ausgeübte  Einwirkung 


1)  Archiv  f.  Physiologie.  VIII.  S.  526. 
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zu  empfinden  und  unserer  Empfindung  durch  eine  entsprechende  Be- 
wegung Ausdruck  zu  verleihen;  endlich  steht  die  Reflexzeit  ebenso 
wie  die  Reactionszeit  mit  der  Stärke  des  Reizes  in  umgekehrtem  Ver- 
hältnis. Als  Exner  zur  Auslösung  des  Augenlidschlusses  sich  einer 
intensiveren  Lichteinwirkung  bediente  (also  eines  schwächeren  Reizes, 
als  die  erwähnte  faradische  Corneareizung),  war  die  Reflexzeit  0,1762 
bis  0,2812  Secunden,  während  die  Reactionszeit  derselben  Sinnesein- 
wirkung constanter  war  und  durchschnittlich  0,1139  Secunden  ent- 
sprach. Aus  seinen  Versuchen  zieht  er  den  Schluss,  dass  zwischen 
der  Reactions-  und  Reflexzeit  keine  solche  Differenz  besteht,  die  uns 
zur  Annahme  verschiedener  Bahnen  veranlassen  müsste. 

Dass  zwischen  der  Reflex-  und  der  Reactionszeit  in  dieser  Reflex- 
gruppe noch  ein  gewisser  Zusammenhang  besteht,  beweisen  auch 
pathologische  Beobachtungen.  Bei  solchen  Tabeskranken,  welche  an 
der  Fusssohle  Verspätung  der  Schmerzempfindung  aufweisen,  tritt  der 
Plantarreflcx  auch  später  ein,  ja  sogar  fällt  sein  Erscheinen  mit  der 
Empfindungswahrnehmung  zusammen ;  dieses  Phänomen  ist  in  geeig- 
neten Fällen  sehr  leicht  zu  beobachten. 


Ich  will  nunmehr  den  Versuch  machen,  aus  dem  bisher  Ange- 
führten die  allgemeine  Localisation  der  Reflexbewegungen  abzuleiten. 
Ich  denke,  aus  dem  grossen  und  wichtige  Eigenschaften  betreffenden 
Unterschiede,  der  zwischen  den  einzelnen  Gruppen  besteht,  erhellt 
zur  Genüge,  dass  auch  deren  Reflexbahnen  im  Centralnervensystem 
keine  gleichen  sein  können. 

Unter  den  drei  Gruppen  zeichnet  sich  gleich  die  dritte  insbeson- 
dere durch  jene  Eigenschaft  aus,  dass  sich  in  dieser  Gruppe  die  re- 
flectorische  Thätigkeit  nicht  in  einer  einzelnen  Bewegung  äussert, 
sondern  dass  in  einem  bestimmten  Nacheinander  eine  Bewegungsserie 
stets  in  derselben  Reihenfolge  zur  Auslösung  gelangt.  Dieser  Umstand 
könnte  erklärt  werden  durch  die  Annahme,  dass  im  centralen  Rücken* 
marksgrau  die  zur  entsprechenden  Bewegung  dienenden  Nervenzellen 
von  einander  isolirt  in  einer  bestimmten  Reihenfolge  angeordnet  und 
mit  einander  verbunden  sind,  oder  dass  ein  specielles  Centrum  mit 
der  entsprechenden  Organisation  den  Impuls  in  der  richtigen  Reihen- 
folge den  Vorderhornzellen  mittheilt.  Aus  diesen  Nervenzellen  ent- 
springen dann  die  peripheren  Nerven,  welche  in  derselben  Reihenfolge 
die  Reizung  an  ihren  Bestimmungsort  leiten.  Diese  isolirten  Zellen- 
gruppen bilden  wahre  Reflexcentra,  wie  sie  nur  die  Reflexe  dieser 
Gruppe  besitzen. 

Theils  Thierversuche,  theils  klinische  Beobachtungen  an  Menschen 
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lassen  es  als  bestimmt  erscheinen,  dass  diese  Reflexcentra  im  Austritte- 
niveau  des  entsprechenden  peripheren  Nerven  liegen,  so  ein  Theil  im 
verlängerten  Mark,  während  das  Gentram  der  Harn  -,  Kothentleerung, 
Ejacnlation  im  Lnmbaltheile  des  Rückenmarks  liegt. 

Bekanntlich  erfährt  die  Geschwindigkeit  der  Nervenleitung  in 
der  grauen  Substanz  eine  bedeutende  Verlangsamung.  Dadurch  wird 
es  verständlich,  dass  der  Verlauf  dieser  Reflexe,  deren  Bahn  in  der 
grauen  Substanz  am  längsten  ist,  verhältnissmässig  längere  Zeit  in 
Anspruch  nimmt.  Doch  vermögen  wir  diesem  Umstände  nicht  allein 
jenen  langen  Zeitraum  zuzuschreiben,  der  zwischen  dem  Beginn  der 
Reizung  und  dem  Erscheinen  des  Reflexes  liegt;  den  Grund  dieses 
Zeitverlustes  müssen  wir  anderswo  suchen,  am  so  mehr,  da,  wie  es 
scheint,  sich  der  Bewegungsmechanismus,  wenn  der  Reiz  in  der  ent- 
sprechenden Zellengruppe  einmal  angelangt  ist,  sehr  rasch  abspielt; 
nimmt  ja  doch  die  Reflexbewegung  für  sich  selbst  verhältnissmässig 
nur  kurze  Zeit  in  Anspruch.  Es  giebt  Umstände,  die  zu  der  Annahme 
zwingen,  dass  diese  Gentren  nicht  vom  peripheren  Nerven  aus  allein, 
ja  in  einzelnen  Fällen  von  denselben  direct  gar  nicht  in  Thätigkeit 
gesetzt  werden.  Bei  dieser  Reflexgruppe  steht  nämlich  die  Latenz- 
periode  in  einem  engen  Verbältniss  zu  jener  specifischen  Empfindung, 
die  der  betreffende  Reflex  eigen  hat;  diese  Empfindung  steigert  sich, 
wie  bereits  erwähnt,  allmählich,  und  die  Reflexbewegung  gelangt  zur 
Auslösung,  wenn  die  Empfindung  einen  bestimmten  Höhepunkt  er- 
reicht hat.  Je  ausgesprochener  und  hochgradiger  diese  Empfindung  ist, 
desto  länger  fällt  auch  die  Latenzzeit  aus ;  so  ist  sie  beim  Schlingact 
kurz,  länger  bei  der  Harn-  und  Kothentleerung,  ferner  beim  Husten, 
noch  länger  beim  Erbrechen,  Niesen,  Ejaculation.  Diese  Thatsachen 
beweisen,  dass  einerseits  diese  Reflexe  nicht  gleich  leicht  ausgelöst 
werden  können,  andererseits,  dass  die  Latenzzeit  zum  grössten  Theile 
zur  Steigerang  jener  Empfindung  verwendet  wird ,  die  dann  in  direct 
die  Thätigkeit  des  sogenannten  Reflexcentrums  auslöst. 

Die  Entstehung  dieser  Reflexe  beruht  daher  auf  zwei  verschie- 
denen Factoren :  die  äussere,  lange  anhaltende  Reizung  ruft  eine  sich 
allmählich  steigernde  Empfindung  hervor,  von  der  sodann,  wenn  sie 
einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  das  Gentrum  in  der  Oblongata, 
bezw.  im  Rückenmark,  den  Impuls  erhält.  Aus  alledem  folgt  aber, 
dass,  nachdem  wir  beim  Menschen  die  Legalisation  der  Empfindung  in 
das  Vorderhirn  verlegen  müssen,  der  Verlauf  dieser  Gruppe  der  Re- 
flexe von  zwei  verschiedenen  Stellen  des  centralen  Nervensystems  ab- 
hängig ist,  und  zwar  ist  die  Reihe  des  Reflexspieles  folgende:  infolge 
der  äusseren  Einwirkung  entsteht  in  einem  gewiss  umschriebenen  Ge- 
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biete  der  sensiblen  Stellen  der  Gehirnrinde  eine  Erregung,  die  sich 
'  anter  den  wiederholten  äusseren  Einwirkungen  immer  mehr  steigert, 
bis  der  Reiz  bei  einem  gewissen  Grade  der  sensiblen  Erregung  plötz- 
lich auf  das  entsprechende  Reflexcentrum  übergreift  und  hier  die  Be- 
wegung auslöst. 

Ich  brauche  wohl  kaum  erst  zu  erörtern,  wie  sehr  diese  Annahme 
den  erfahrungsgemässen  Thatsachen  entspricht;  die  Wirkung  der  psy- 
chischen Einflüsse  auf  diese  Reflexe  ist  bekannt,  die  deren  Zustande- 
kommen bald  anzuregen,  bald  zu  vereiteln  vermögen.  Ich  kenne  einen 
Mann,  der  heftigen  Harnreiz  bekommt,  sobald  er  den  Wasserleitungs- 
hahn öffnet  und  Wasser  fliessen  hört,  ein  Analogon  zu  der  Art,  wie 
man  auch  durch  Gehörseindrücke  Kinder  zum  Uriniren  zu  bewegen 
pflegt.  Der  Anblick  eines  ekelhaften  Gegenstandes  reizt  zum  Brechen. 
Wir  wissen,  dass,  wenn  wir  in  der  bestimmten  Absicht,  zu  Diesen, 
Schnupftabak  nehmen,  dieser  Wunsch  in  der  Regel  unerfüllt  bleibt. 
Endlich  liefern  die  sexuellen  Functionen  zahlreiche  Beispiele  zur  Be- 
leuchtung dieser  Verhältnisse. 

In  welchem  Theile  des  Hirns  dieses  obere  Centrum  liegt,  könnte 
allerdings  heute  schwerlich  präcis  beantwortet  werden.  Es  wäre  viel- 
leicht möglich,  dass  die  subcorticalen  Ganglien  diesen  Nervenapparat 
beherbergen,  doch  kann  derselbe  ebenso  gut  in  der  Rinde  angenommen 
werden.  Befindet  er  sich  blos  auf  der  einen  Seite?  oder  ist  er  dop- 
pelt vorhanden?  Es  scheint  mir  die  erstere  Annahme  wahrscheinlicher. 

Wie  eng  die  Verbindung  zwischen  dem  spinalen  und  Gehirncen- 
trum ist,  lässt  sich  zur  Zeit  noch  schwer  beantworten.  Es  ist  fraglich, 
ob  Reflexe  nur  auf  oben  beschriebene  Art  zu  Stande  kommen  können, 
oder  ob  es  auch  möglich  ist,  dass  unter  gewissen  Umständen  der  Reiz 
mit  Ausschluss  des  Gehirns  blos  im  unteren  Gentrum  ausgelöst  wird. 
Es  scheint,  dass  wenigstens  ein  Theil  dieser  Reflexe  auch  im  unteren 
Centrum  ablaufen  kann;  so  sehen  wir  die  Harnblase  bei  höher  ge- 
legener Rückenmarksaffection  (totaler  Querscbnittsmyelitis  u.  dgl.)  von 
Zeit  zu  Zeit  sich  unwillkürlich,  und  ohne  dass  der  Patient  es  merkte, 
entleeren;  in  ähnlicher  Weise  kann  auch  Defäcation  vorkommen.  Viel- 
leicht kann  es  auch  zum  Brechen  kommen  bei  vollständiger  Bewusst- 
losigkeit ;  zum  Schlingen  und  Niesen  kommt  es  nicht.  An  der  Harn- 
blase tritt  bei  Läsion  des  Rückenmarkscentrums  eine  Paralyse  des 
Detrusors  oder  Sphinkters  ein,  wenn  aber  die  Läsion  die  von  diesem 
Centrum  hinaufzuleitenden  Fasern  oder  die  oberen  Centren  betrifft, 
dann  verliert  der  Patient  die  Controle  über  seine  Blase,  wodurch  bei 
unvollständiger  Ausschaltung  jene  Form  der  Harnbeschwerden  ent- 
steht, welche  wir  bei  der  Tabes  so  häufig  sehen,  d.  h.  der  Kranke 
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verliert  mehr  oder  weniger  die  Fähigkeit,  den  Reflexmechanismus  im 
Rückenmarke  in  Bewegung  za  setzen.  Im  normalen  Zustande  gelingt 
dies  dadurch,  dass  wir  durch  die  Bauchpresse  den  intravesicalen  Druck 
erhöhen  und  hierdurch  in  den  Nervenendigungen  des  Blasenhalses 
einen  Reiz  hervorrufen;  die  entstandene  Erregung  läuft  centralwärts 
ins  Gehirn  und  von  da  aus  auf  motorischen  Bahnen  centrifugal  und 
löst  im  Rückenmark  den  Mechanismus  aus.  Ist  aber  die  Empfindlich- 
keit des  Blasenhalses  herabgesetzt,  dann  löst  sich  der  Reflex  be- 
deutend schwerer  aus,  nur  nach  längerem  Pressen  wird  der  Reiz 
genügend,  dann  aber  erfolgt  die  Entleerung  ganz  normal;  es  besteht 
mithin  keine  motorische  Lähmung,  sondern  nur  eine  sensible  Hyp- 
ästhesie.  Noch  ausgesprochener  sind  in  dieser  Hinsicht  die  mannig- 
faltigsten Formen  der  Impotenz,  wo  der  zeitliche  Verlauf  der  sensi- 
tiven Erregung  eine  sehr  wichtige  Rolle  spielt.  Ueberhaupt  scheint 
in  dieser  Reihe  der  Reflexe  das  Gehirncentrum  eine  um  so  wichtigere 
Function  zu  versehen,  je  ausgesprochener  das  Gefühlsmoment  des 
Reflexes  ist. 

Aehnliche  complicirte  Reflexcentra  auch  für  die  anderen  Reflex- 
gruppen anzunehmen,  haben  wir  keine  Veranlassung.  Diese  reflec- 
torischen  Bewegungen  werden  vollkommen  verständlich,  wenn  wir 
annehmen,  dass  die  Erregung  im  Gentralnervensystem  von  der  sen- 
siblen Faser  direct  auf  die  motorische  Nervenzelle  übergeht  und  in 
letzterer  die  Bewegung  auslöst;  dieselben  Nervenelemente  functioniren 
jedoch  auch  bei  den  gewollten  Bewegungen.  Die  Frage  ist  daher 
blos  die,  wo  die  Uebertragung  von  den  sensiblen  Fasern  auf  die  mo- 
torischen Ganglienzellen  geschieht. 

Die  Bahn  der  Reflexbewegungen  bildet  einen  Kreis,  der  aber 
an  einer  Stelle  —  an  der  Peripherie  —  unterbrochen  ist;  die  Be- 
obachtungen zeigen,  dass  Ausgangs-  und  Endpunkt  einander  nahe 
liegen,  weiterhin,  dass  die  Eintrittsstellen  jener  centripetalen  Fasern 
in  das  Rückenmark,  welche  die  auslösende  Erregung  leiten,  in  eben 
derselben  Höhe,  oder  doch  sehr  nahe  zu  denjenigen  liegen,  welche 
den  ausgelösten  Reiz  dem  entsprechenden  Muskel  zuleiten.  Wie  ich 
bereits  bei  einer  anderen  Gelegenheit  erörtert  habe,  findet  die  vom 
peripheren  Nerv  in  das  centrale  Nervensystem  gelangte  Erregung 
zwei  Bahnen  offen,  deren  jede  einem  Reflexkreise  entspricht;  tritt 
nämlich  eine  Erregung  durch  die  hintere  Spinalwurzel  in  die  graue 
Substanz  des  Rückenmarkes,  so  theilt  sich  ihre  Bahn  nach  zwei 
Richtungen:  sie  kann  durch  Vermittlung  der  grauen  Substanz  aus 
der  hinteren  in  die  vordere  Wurzel  treten:  dies  ist  der  Reflexbogen 
I.  Ordnung;   gelangt  sie  hingegen  in  die  weisse  Substanz  und  im 
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Wege  der  sensiblen  Leitung  zur  Hirnrinde,  so  kann  sie  von  hier  aus 
direct  an  motorischen  Elementen  (welche  wahrscheinlich  mit  den 
sensiblen  identisch  oder  wenigstens  nahe  verbunden  sind)  einen  Beiz 
auslösen,  der  die  Pyramidenbahnen  entlang  in  die  vorderen  Hörner 
und  Wurzeln  und  schliesslich  zum  entsprechenden  Muskel  gelangt: 
dies  ist  der  Reflexbogen  IL  Ordnung.  Unter  normalen  Verhältnissen 
sind  beide  Bogen  offen. 

Bevor  wir  jedoch  auf  die  nähere  Localisation  übergehen,  muss 
ich  noch  den  Begriff  des  Reflexes  näher  präcisiren.  Eigentlich  ist 
die  Definition  des  Reflexes  gar  nicht  so  leicht,  denn  in  Wahrheit  ist 
eine  jede  Bewegung  (und  in  allen  ihren  Arten)  die  Folge  eines 
äusseren  (oder  inneren?)  Reizes  und  somit  ein  Reflex;  im  engeren 
Sinne  bezeichnen  wir  aber  mit  diesem  Begriffe  jene  centrifugalen  Er- 
regungen, welche  auf  centripetale  Reize  ohne  Hinzuthun  unseres 
Willens,  d.  h.  ohne  besondere  associative  Thätigkeit,  in  scheinbar 
ganz  mechanischer,  immer  gleicher  Form  verlaufen.  Diese  Definition 
entspricht  der  Erscheinungsform  der  Reflexe,  ist  aber  principiell  nicht 
identisch  mit  der  gewöhnlich  angenommenen  Localisation  im  Rücken- 
mark. Man  kann  sich,  und  zwar  den  anatomischen  Verhältnissen 
entsprechend,  von  jeder  Körperstelle  jene  zwei  Reflexbogen  vor- 
stellen, der  grösste  Theil  dieser  Reflexwege  aber  ist  nicht  gebahnt, 
der  Reiz  gelangt  nicht  einfach  zum  nächsten  motorischen  Apparat, 
sondern  vertheilt  sich  auf  andere  Hirngegenden  und  wird  dort  in 
den  Associationsbahnen  verarbeitet.  Es  giebt  vielmehr  nur  einzelne 
Stellen  am  Körper,  welche  gebahnte  Reflexwege  besitzen,  den  übrigen 
Körpertheilen  gehen  sie  unter  normalen  Verhältnissen  ab,  was  aber 
gewiss  nicht  ausschliesst,  dass  bei  Absperrung  des  oberen  Reflexweges 
ein  Reiz,  welcher  sonst  gewöhnlich,  ohne  in  der  grauen  Substanz  des 
Rückenmarkes  einen  Reflex  auszulösen,  im  Gehirn  sein  Endziel  er- 
reichte, nun  in  Ermangelung  des  oberen  Weges  sich  direct  einen  Weg 
bahnt  auf  den  vorhandenen,  aber  bis  dahin  kaum  gebrauchten  direc- 
ten  Wegen  zur  vorderen  Wurzel.  Somit  sind  die  Verhältnisse  im 
physiologischen  Zustande  nicht  ganz  mit  den  pathologischen  identisch, 
doch  haben  wir,  glaube  ich,  genügend  Anhaltspunkte,  um  die  Wege 
der  gewöhnlichen  Reflexe  bestimmen  zu  können. 

Ich  will  nun  versuchen,  abzuleiten,  welchen  Bahnen  die  Reflexe 
der  I.  und  II.  Gruppe  entsprechen;  nachdem  aber  die  Physiologen 
den  grössten  Theil  ihrer  Experimente  an  Thieren  und  unter  diesen 
zumeist  an  Fröschen  ausführten,  muss  die  Frage  aufgeworfen  werden, 
inwieweit  die  an  Fröschen  beobachteten  Erscheinungen  auch  auf  das 
Nervensystem  des  Menschen  Anwendung  finden  dürfen.    Meine  An- 
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siebt  geht  dahin,  dass  diese  Beobachtungen  nicht  ohne  Weiteres  auf 
den  Menschen  angewendet  werden  können.  Wenn  wir  bei  Thieren 
der  untersten  Klassen  den  Kampf  in  zwei  Hälften  theilen  (wie  das 
Dag 6s  beim  Mantis,  bei  Grillen,  Dipteren  and  Ditisciden,  Carp en- 
ter bei  den  Myriapoden,  Ch.  Bonnet  beim  Nais  [einem  Ringwarm]1) 
beobachtet  hat),  so  können  wir  häufig  die  Wahrnehmung  machen!  dass 
beide  Theile  ihre  Bewegungen  genau  so  wie  ehedem  fortsetzen  und 
auch  auf  .äussere  Einflüsse  ebenso  reagiren,  wie  im  normalen  Zustande. 
Die  sogenannten  .Reflexe  des  decapitirten  Frosches  sind  vollkommen 
zweckmässige  Bewegungen,  die  eine  gewisse  Bewusstheit  und  Will- 
kürlichkeit erkennen  lassen.  Wir  sind  gewohnt,  diese  Bewegungen 
für  Reflexe  anzusehen,  hauptsächlich  auf  Grund  der  Annahme,  dass 
ein  solcher  Frosch  nicht  empfindet,  doch  entbehrt  diese  Annahme 
jedes  Beweises ;  im  Gegentheil,  wir  kennen  Versuche,  die  es  geradezu 
bezeugen,  dass  ein  derart  operirter  Frosch  empfindet,  ja  sogar  be- 
wusste  zielgemässe  Bewegungen  auszufahren  fähig  ist  und  in  den 
Weg  gelegten  Hindernissen  auf  zweckmässige  Art  ausweicht,  wie  dies 
am  schönsten  jene  Beobachtung  Ferrier's  beweist,  wonach  ein 
seiner  Hemisphären  beraubter  Frosch,  wenn  er  unter  eine  mit  Wasser 
gefüllte  Glocke  gebracht  wird,  anfangs  die  Wasseroberfläche  zu  er- 
reichen sucht,  um  Athem  zu  schöpfen,  aber  nachdem  ihm  der  Ver- 
such einige  Male  misslingt,  untertaucht,  um  neben  dem  unteren  Rande 
der  Glocke  an  die  Luft  gelangen  zu  können.  Unter  solchen  Umstän- 
den scheint  mir  viel  richtiger  die  Annahme,  dass  der  Frosch  mit 
seinem  Rückenmarke  die  äussere  Einwirkung  zu  empfinden  vermag 
und  ihr  auszuweichen  sich  bestrebt.  Je  höher  wir  in  der  Thierwelt 
steigen,  in  desto  untergeordneterer  Stellung  finden  wir  das  Rücken- 
mark, desto  mehr  erscheint  die  Empfindung  und  mit  derselben  jed- 
wede willkürliche  und  intendirte  Bewegung  auf  das  Gehirn  beschränkt. 
So  zeigen  bei  Versuchen  an  Hunden  (Soltz)  nach  Exstirpation  der 
grossen  Hemisphären  die  reflectorischen  Rückenmarksbewegungen 
bereits  eine  mindere  Zweckmässigkeit,  können  jedoch  noch,  immer 
nicht  mit  jenen  beim  Menschen  verglichen  werden,  wofür  schon  die 
Thatsache  spricht,  dass  ein  am  motorischen  Rindengebiet  lädirter 
Hund  sein  Gehvermögen  allmählich  wiedererlangt,  während  jener 
Mensch,  bei  dem  das  einer  Extremität  entsprechende  motorische  Feld 
eine  dauernde  Schädigung  erlitt,  an  der  betreffenden  Extremität  für 
immer  gelähmt  bleibt.  Dieser  höchst  wichtige  Unterschied  in  den 
Fähigkeiten  des  menschlichen  und  thierischen  Rückenmarkes  ist  im 


1)  L.  Richet,  Physiologie  des  mascles  et  des  nerfs.   Paris,  p.  695. 
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ersten  Augenblicke  fast  befremdend,  am  so  mehr,  da  wir  auf  solche 
Weise  unser  Rückenmark  für  ein  weniger  ausgebildetes  Organ  halten 
müssen,  als  das  der  Thiere.  Diese  Annahme  ist  aber  vollauf  berech- 
tigt, da  uns  ja  manche  Fähigkeiten  gänzlich  oder  theilweise  mangeln, 
welche  einzelne  Thiere  besitzen.  Ferner  ist  das  Bückenmark  der 
Thiere,  besonders  im  Vergleich  mit  dem  Gehirn,  bedeutend  stärker 
als  unseres.  Weiterhin  müssen  wir  in  Betracht  ziehen,  dass  die 
Thiere  viel  mehr  fertige  Kenntnisse  zur  Welt  bringen,  die  der  Mensch 
nur  im  Laufe  von  Jahren  langsam  erlernen  muss;  das  Thier  hat  fast 
nur  ererbtes  Wissen,  der  Mensch  nur  erlerntes.  Die  Fähigkeiten  der 
Thiere  gehören  somit  eigentlich  ihrer  ganzen  Species  (Gattung)  an, 
sind  schon  mit  der  Ausbildung  der  einzelnen  Organe  fertig  da,  wäh- 
rend die  des  Menschen  dem  einzelnen  Individuum  angehören  und 
mühsam  erlernt  werden  müssen,  ausgenommen  einige  mit  den  vege- 
tativen Functionen  verbundene  Verrichtungen.  Der  Schwerpunkt  der 
Thätigkeit  des  Nervensystems  beim  Menschen  fällt  in  die  Gehirn- 
rinde, die  subcorticalen  Theile  —  das  Bückenmark  mit  inbegriffen  — 
verlieren  ihre  bei  Thieren  so  hochwichtige  Bolle,  und  die  Sensibilität 
verlegt  sich  ganz  ins  Gehirn.  Die  scheinbar  ähnlich  verlaufenden 
Beflexbeweguogen  der  verschiedenen  Thierklassen  dürfen  also  nicht 
als  ganz  analoge  betrachtet  werden. 

Es  erübrigt  nunmehr,  die  Erscheinungsverhältnisse  beim  Menschen 
im  normalen  Zustande  und  in  den  durch  die  Natur  gebotenen  Vivi- 
sectionen  unter  pathologischen  Umständen  in  Betracht  zu  ziehen. 

Meiner  Ansicht  nach  entspricht  die  Bahn  der  1.  Gruppe  dem 
Reflexbogen  I.  Ordnung,  während  die  der  2.  Gruppe  in  dem  Reflex- 
bogen II.  Ordnung  verläuft.  Diese  Behauptung  wird  am  besten  durch 
die  Betrachtung  aller  jener  Eigenschaften  erhärtet,  welche  in  unten- 
stehender Tabelle  erhalten  sind;  hier  kann  ich  mich  nur  auf  einige 
ergänzende  Thatsachen  beschränken. 

Während  bei  den  Reflexen  der  I.  Klasse  die  Empfindung  des 
Reizes  nicht  unbedingt  erforderlich  ist,  spielt  bei  der  II.  Klasse  eben 
diese  Empfindung  eine  wichtige  Rolle;  die  Beflexauslösung  erzeugt 
nämlich  ein  gewisses,  zumeist  unangenehmes  Gefühl,  und  dieses  speci- 
fische  Gefühl  steht  mit  dem  Zustandekommen  dieser  Reflexbewegungen 
in  causalem  Verhältniss.  In  welch  innigem  Verhältnisse  das  Gefühl 
zur  Auslösung  dieser  Reflexbewegungen  steht,  beweist  z.  B.  die  schon 
oben  erwähnte  Gefühls  verlangsamung  des  Tabeskranken,  wo  die  Re- 
flexbewegung nach  dem  Einstich  in  die  Sohle  in  jenem  Momente 
erscheint,  als  der  Pat.  durch  Aufschreien  das  Bewusstwerden  des 
Schmerzes  bezeichnet.    Wäre  da  von  einem  einfachen  Spinalreflex 
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die  Rede,  so  müsste  bei  diesem  Plantarreflex  die  Bewegung  der  Ge 
fühlsäusserung  vorausgehen,  da  die  die  Gefühlsleitung  hemmende 
Affection  anzweifelhaft  ausserhalb  des  Reflexbogens  I.  Ordnung  ge- 
legen ist.  Eine  derartige  Gefühls  verlangsam  ung  ist  bei  der  von  der 
Empfindung  vollständig  unabhängigen  1.  Gruppe  nicht  zu  finden.  Der 
Umstand,  dass  die  Reflexbewegungen  der  2.  Gruppe  zu  der  Empfin- 
dung in  solch  innigem  Verhältnisse  stehen  und  dass  der  Hauptcharakter 
dieser  Bewegungen  darin  besteht,  die  Einwirkung  abzuwehren,  scheinen 
mir  die  gewichtigsten  Argumente  für  meine  Ansicht.  Dieselbe  wird 
ferner  noch  durch  zwei  weitere  Momente  bestärkt;  wir  können  näm- 
lich die  Erklärung,  warum  eben  nur  gewisse  Körperstellen  für  diese 
Reflexe  geeignet  sind,  bei  einem  Theile  der  Hautreflexe  in  sensiblen, 
beim  anderen  Theile  hingegen  in  motorischen,  speci eilen  Eigenschaften 
auffinden.  Die  sensiblen  Momente  bestehen  in  einer  Art  Hyperästhesie, 
welche  als  Schmerz,  hauptsächlich  aber  als  Kitzelgefühl,  besonders, 
wenn  der  Reiz  unerwartet  eintrat,  bestehen  (Scapular ,  Bauch-,  Glu- 
teal-,  Fusssohlen-,  Conjunctivae  Gaumen-,  Anal-,  Gehörgang-  nnd 
Augenlidreflexe).  Es  sind  das  Körpertheile,  die  im  gewöhnlichen 
Leben  nicht  oft  berührt  werden,  oder  wenigstens  immer  in  gleich- 
massiger  ähnlicher  Weise;  hiedurch  bleibt  ihr  Centrum  im  Gehirn  ziem- 
lich isolirt  —  sie  haben  fast  keine  gebahnten  Verbindungen  mit  dem 
Associationssystem.  Der  Reiz  geht  also  im  ersten  Augenblicke  leichter 
auf  die  nächste  motorische  Verbindung  über,  als  auf  andere  Wege. 
Bei  stärkerer  Berührung  oder  bei  wiederholter  Reizung  gelangt  auch 
dieser  Reiz  auf  jene  Wege,  wie  die  anderwärts  applicirten,  nnd  dann 
bleibt  der  motorische  Effect  aus.  Dies  würde  erklären,  warum  diese 
Art  der  Reflexe  so  leicht  „ermüdet",  im  Gegensatz  z.  B.  zu  den 
Sehnenreflexen,  und  warum  schwächere  Reize  wirksamer  sind.  Der 
zweite  Theil  dieser  Gruppe  (umfassend  die  Cremaster-,  Scrotal-,  Ohr- 
muskelreflexe) entsteht  hingegen  in  Muskeln,  welche  gewöhnlich  will- 
kürlich nicht  innervirt  werden  können,  und  doch  kann  kein  Zweifel 
über  das  Vorhandensein  betreffender  corticaler  Centren  sein.  Hier 
ist  wieder  ein  diesmal  auch  motorisch  isolirter  Gehirntheil  vorhanden, 
dessen  Verbindungen  mit  dem  übrigen  Gehirn  nur  kaum  gebahnt  sind, 
und  deshalb  ist  bei  diesen  willkürliche  Innervation  unmöglich,  hingegen 
können  Reize  Reflexbewegungen,  d.  h.  vom  „Willen"  unabhängige 
Bewegungen  auslösen.  Werden  aber  die  Reize  mehrmals  hinter  ein- 
ander wiederholt,  dann  bildet  sich  für  kurze  Zeit  die  Bahnung  im 
Gehirn  aus,  und  der  Reflex  verschwindet.  An  Körperstellen,  welche 
oft  und  durch  verschiedene  Reize  getroffen  werden,  kann  man  diese 
Art  der  Reflexe  nicht  auslösen.    Die  Reflexe  der  I.  Klasse  können 
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im  normalen  Zustande  nicht  von  der  Haut  ans  ausgelöst  werden, 
weil  die  Verbindung  der  Hautnerven  mit  dem  Gehirn  im  Allgemeinen 
äusserst  gut  gebahnt  ist  und  somit  die  Reize  direct  ins  Gehirn  hinauf- 
gelangen, wogegen  die  tieferen  Theile  keine  so  eminent  leitende  Bahnen 
besitzen  (da  sie  ja  nicht  so  geschult  sind  wie  die  Haut):  deshalb  kann 
man  von  allen  diesen  Theilen,  und  zwar  von  jedem  Punkte  der 
Muskeln,  Sehnen,  Knochen,  Gelenke  u.  s.  w.  die  Reflexe  hervorrufen, 
wenn  man  die  betreffenden  Gebiete  von  der  sie  bedeckenden  Haut 
entblösst,  und  an  vielen  Stellen  selbst  durch  die  Haut,  bei  genügend 
starkem  Reize. 

Psychische  Eiflüsse  vermögen  die  Reflexbewegungen  der  IL  Klasse 
herabzumindern  oder  zu  steigern,  während  solche  auf  die  rückläufigen 
Bewegungen  der  I.  Klasse  keinen  Einfluss  besitzen.  Zu  diesen  psy- 
chischen Einflüssen  ist  auch  der  Umstand  zu  zählen,  dass,  während 
man  den  Reflex  IL  Ordnung  an  sich  selbst  kaum  und  einzelne  nur 
in  geringerem  Masse  auslösen  kann,  der  Reflex  I.  Ordnung  an  sich 
selbst  ebenso  auslösbar  ist,  wie  an  Anderen;  ferner,  dass  beiersterem 
eine  schwächere  Berührung  oft  einen  wirksameren  Effect  hervorruft, 
als  eine  stärkere,  und  dass  die  Wiederholung  desselben  Reizes  diese 
Reflexarten  für  einige  Zeit  aufhebt;  dieselben  fallen  um  so  grösser 
aus,  je  kitzlicher  Jemand  ist,  d.  h.  ein  je  unangenehmeres  Gefühl 
der  Reiz  verursacht. 

Wenn  wir  uns  nun  wieder  den  pathologischen  Verhältnissen  zu- 
wenden, so  erscheint  für  einen  Theil  der  Beobachtungen  unsere  An- 
nahme vollauf  berechtigt,  da  bei  cerebralen  Paresen  und  besonders 
bei  Hemiplegien  die  Hautreflexe  auf  der  getroffenen  Seite  herabgesetzt, 
hingegen  die  Sehnenreflexe  erhöht  sind.  Je  mehr  der  IL  Reflexbogen 
(zum  Gehirn)  abgesperrt  ist,  um  so  grösser  wird  der  Effect  im  I.  Bogen 
werden,  und  dies  kann  sich  so  weit  steigern,  dass  auch  früher  nicht 
vorhanden  gewesene  Reflexe  auftauchen,  wie  wir  das  sogleich  be- 
sprechen werden.  Die  Localisation  einiger  Hautreflexe  betreffend  ist 
unlängst  G  ei  gel1)  zu  ähnlichem  Resultat  gelangt.2) 

Es  ist  nicht  unschwer  einzusehen,  dass  die  Unterbrechung  so- 
wohl der  sensiblen,  wie  auch  der  motorischen  Leitung  für  sich  allein 
das  Ausbleiben  des  Reflexes  verursachen  kann,  dass  daher  die  Inten- 
sität des  Reflexes  weder  allein  mit  der  Empfindung,  noch  allein  mit 
der  Bewegungsfähigkeit  in  directem  Verhältniss  steht.    Doch  kann 

1)  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1892.  Nr.  8. 

2)  Ich  habe  meine  Einteilung  und  die  allgemeine  Localisation  der  Reflexe 
in  eben  demselben  Sinne,  wie  hier  vorgetragen,  bereits  im  Jahre  1886,  leider  blos 
in  ungarischer  Sprache,  publicirt  (Orvosi  Hetilap.  1886.  Nr.  41  u.  42). 
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es  vorkommen  —  und  in  der  That  ist  ein  solcher  Fall  nicht  Bellen  zu 
beobachten  —  dass  beispielsweise  bei  totaler  motorischer  Paralyse  n^  h 
ein,  wenn  auch  schwächerer  Beflex  (aus  der  II.  Reihe)  wahrnehmbar 
bleibt;  die  Ursache  der  totalen  Paralyse  liegt  in  diesen  Fällen  nicht  so 
sehr  in  der  Leitungsunterbrechung,  als  vielmehr  in  der  Nebenwirkung 
des  Krankheitsprocesses  (z.  B.  bei  Hirnblutung  im  Shok,  in  der  Com- 
pression  der  Hirnsubstanz  u.s.w.).  Der  Weg  ist  ungangbar  für  willkür- 
liche Beize,  während  er  bei  Reflexerregung  noch  leitet,  ein  bei  peri- 
pherischen Lähmungen  bekanntes  Verhältniss.  Immerhin  lassen  solche 
Zustände  —  ceteris  paribus  —  eine  bessere  Prognose  zu. 

Es  kommt  jedoch  vor,  dass  in  Fällen,  in  denen  das  Rückenmark 
eine  vollkommene  Zerreissung  erfuhr,  gewisse,  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nicht  wahrnehmbare  Formen  der  I.  Reflexklasse  zur  Geltung 
gelangen,  welche  aber  derzeit  zu  den  Hautreflexen  gerechnet  werden. 

Diese  Reflexbewegungen,  soweit  ich  sie  (in  5—6  Fällen)  an  den 
unteren  Extremitäten  beobachtet  habe,  bestehen  immer  darin,  gleich- 
viel an  welchem  Theile  der  gelähmten  Glieder  wir  die  Haut  be- 
rühren, kneifen,  dass  der  betreffende  Oberschenkel  ad  maximum  an- 
gezogen wird,  wobei  das  Knie  nach  aussen  neigt,  der  Unterschenkel 
im  Knie  gebeugt  und  der  Fuss  dorsal  flectirt  wird.  Diese  Bewegung 
entspricht  einer  Beugecontractur  und  tritt  auch  dann  in  ebensolcher 
Form  ein,  wenn  wir  die  Fusssohle  des  Pat.  berühren;  meiner  Ansicht 
nach  dürfte  sie  aber  nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Fusssohlenreflex 
identificirt  werden,  sondern  sollte  als  ein  pathologischer  Beflex  be- 
trachtet werden.  Im  Gegensatz  zu  diesem  pathologischen  Plantar- 
reflex beschreibt  E.  Bemak1)  einen  Femoralreflex,  welcher  eben  das 
entgegengesetzte  Bild  zeigt,  nämlich  als  Plantarflexion  des  Fusses 
und  Streckbewegung  an  den  Obersehenkelmuskeln  erscheint  und  in 
geeigneten  Fällen  bei  Beizung  einer  ziemlich  eng  begrenzten  Stelle 
der  Haut  des  oberen  Theiles  des  Oberschenkels  eintritt.  Die  physiolo- 
gischen Hautreflexe  erscheinen  auch  bei  motorischen  Paresen  manch- 
mal erhöht,  doch  ist  für  sie  sehr  bezeichnend,  dass,  wenn  wir  den 
Beiz  einige  Mal  nach  einander  wiederholen,  diese  Erhöhung  bald  zu- 
rückgeht und  der  Beflex  ausbleibt,  was,  soweit  meine  Erfahrung 
reicht,  für  den  pathologischen  Hautreflex  nicht  zutrifft;  ferner  erscheint 
der  physiologische  Plantarreflqp ,  wie  hochgradig  er  auch  sei,  nur 
bei  Berührung  der  Sohle,  nicht  aber  beliebiger  Punkte  der  ganzen 
unteren  Extremität;  endlich  ist  der  pathologische  Plantarreflex  im 
Gegensatz  zu  dem  physiologischen  proportional  der  Stärke  der  Ein- 


1)  Neurolog.  Centralblatt  1893.  S.  506. 
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Wirkung  (der  physiologische  tritt  ja  besonders  bei  leisen  Berührungen 
e '  );  dieses  Verhalten  bezeugt  am  besten,  dass  man  den  pathologischen 
nicht  einfach  als  eine  Erhöhung  des  physiologischen  betrachten  darf. 
Ich  könnte  aber  selbst  nicht  ganz  sicher  behaupten,  dass  dieses 
letztere  Phänomen  wirklich  ein  echter  Reflex  ist;  es  scheint  sehr 
ähnlich  jener  Bewegung  zu  sein,  welche,  wie  oben  erwähnt,  Bobin 
bei  einem  geköpften  Menschen  eine  Stunde  nach  dem  Tode  beobachtete, 
nnd  welche  Vulpian  einfach  als  Muskelphänomen  betrachtet;  ferner 
jener,  welche  wir  z.  B.  an  abgerissenen  Spinnenfbssen,  an  abgeschnit- 
tenen Schwänzen  der  Eidechsen  u.  s.  w.  sehen.  Da  weder  in  den 
Spinnenftissen,  noch  im  Schwänze  der  Eidechsen  Nervenzellen  ent- 
halten sind,  und  die  bekannten  Bewegungen  doch  im  ganzen  Glied 
schon  auf  leise  Reizungen  eines  kleinen  Punktes  desselben  entstehen, 
kann  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Bewegung  nicht  kurzweg  ge- 
leugnet werden. 

Wenn  auch  die  klinischen  Erfahrungen  über  die  Hautreflexe 
meine  Ansicht  der  Localisation  sehr  bestärken,  so  scheint  die  Sache 
doch  nicht  so  einfach  in  Betreff  der  Sehnenreflexe  zu  sein.  In  den 
Beobachtungen  von  Thorburn1),  Bastian3),  Bowlby3),  H.  Jack- 
son, Bruns4)  u.  A.  waren  bei  totaler  Querschnittsmyelitis  im  oberen 
Brust-  oder  sogar  im  Halsmark  nicht  nur  die  Haut-,  sondern  auch 
die  Sehnenreflexe  fehlend,  gleichzeitig  bestand  in  den  unteren  Extremi- 
täten eine  schlaffe  Lähmung.  Die  letzteren  Autoren  glauben  nun, 
dass  bei  totaler  Querschnittsläsion  die  Sehnenreflexe  an  den  unteren 
Extremitäten  immer  fehlen ;  dem  gegenüber  stehen  jedoch  wohlbeob- 
achtete Fälle,  und  ich  habe  auch  zwei  gesehen,  wo  alle  Zeichen 
einer  totalen  Querschnittstrennung  (freilich  nicht  nach  traumatischer 
Einwirkung)  zugegen  waren,  die  Sehnenreflexe  aber  sich  bedeutend 
erhöht  zeigten.  Es  ist  jedoch  oft  schwer,  in  vivo  zu  entscheiden,  ob 
die  Zerreissung  des  Rückenmarkes  eine  völlige  war;  in  einem  meiner 
Fälle  bestätigte  die  Section  dieses  Verhalten.  Dass  ein  solches  Ver- 
halten möglich  ist,  bezeugen  die  Experimente  von  Laborde5)  an 
einem  guillotinirten  Menschen  (während  Loye  dieser  Versuch  negativ 
ausfiel),  ferner  die  zahlreichen  Thierversuche  von  Tschirjew0), 
mir"),  Stern berg8),  Reichert9)  u.  A,  in  welchen  ausnahmslos 


1)  firain  18S8.  Oct.  IX.  Bd.  2)  firit.  med.  Journal.  1890.  I.  p.  480. 

3)  Brit.  med.  Journ.  I.  1890.  p.  1132.      4)  Neurolog.  Centralbl.  1893.  p.  28. 
5)  Siehe  bei  P.  Loye,  1.  c.  p.  224.        6)  Archiv  f.  Psychiatrie.  VIII. 

7)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXXIII. 

8)  Sitzungsberichte  der  k.  Akademie.  Wien  1891. 

9)  Journal  of  nerv,  and  ment.  diseases.  1890.  Febr. 

DeuUchea  Arcni?  f.  klin.  Medicin.  LiL  Bd.  39 
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der  Reflex,  falls  sein  Centram  nicht  direct  zerstört  wurde,  erhalten 
blieb.  Es  zeigen  sich  aber  auch  grosse  Schwankungen  in  Betreff 
der  Intensität  der  Patellarrereflexe  bei  Cerebralleiden,  und  es  existiren 
schon  ziemlich  zahlreiche  Theorien  zu  ihrer  Erklärung,  welche  ich 
jedoch  hier  nicht  näher  berühren  will.  Meine  persönliche  Erfahrung 
bestätigt  die  Annahme  mehrerer  Autoren,  dass  im  Allgemeinen  die 
Sehnenreflexe  und  der  Muskeltonus  in  geradem  Verhältniss  zu  einander 
stehen  (trotz  der  neuerlich  gemachten  Einwürfe  von  Sternberg  und 
Erben).  Inwieweit  der  Tonus  =  Elasticität  des  passiv  gespannten 
Muskels  die  Sehnenphänomene  beeinflusst,  lehren  Westphal's  und 
meine  Thierexperimente  !)>  auf  welche  ich  hier  einfach  verweise, 
doch  auch  die  directe  Beobachtung  am  Menschen  zeigt,  dass  es  bei 
ausgestrecktem  Knie  nicht  gelingt,  den  Patellarreflex  hervorzurufen. 
Es  will  mir  scheinen,  dass  der  Verlust  dieses  Tonus  die  Ursache 
auch  des  West p harschen  Zeichens  bei  der  Tabes  sei.  Die  Ver- 
minderung des  Muskeltonus  ist  bei  diesem»  Leiden  durch  vergrößerte 
Beweglichkeit  in  den  Gelenken  gekennzeichnet,  und  man  kann  häufig 
beobachten,  dass  bei  scheinbar  gar  nicht  schlaffen  Beinmuskeln  diese 
abnorme  Beweglichkeit  schon  in  hohem  Grade  ausgesprochen  ist; 
freilich  ist  es  schwer  zu  bestimmen,  ob  hierbei  eben  der  Quadrieeps 
femoris  seinen  Tonus  verloren  hat.  Die  klinischen  Erfahrungen 
zwingen  uns  auch  zu  einer  solchen  Annahme,  denn  die  Westphal'sche 
Erklärung,  dass  die  Erkrankung  der  hinteren  Wurzelzone  im  Lenden- 
mark dem  Verlust  dieses  Phänomens  zu  Grunde  liegt,  ist  heute  durch 
die  Beobachtungen  von  Delprat2),  Krause3),  Menzel4),  Hirt5) 
(Fälle  von  erhaltenem  Kniephänomen  bei  Entartung  der  hinteren 
Wurzelzone  des  Lendenmarkes)  hinlänglich  widerlegt,  um  so  mehr,  da 
ein  solcher  Zusammenhang  nicht  recht  verständlich  wäre,  da  die 
Hinterstränge  mit  dem  Patellarreflex  nichts  zu  thun  haben.  Noeb 
mehr  entkräftet  wird  aber  die  Westphal'sche  Ansicht  durch  die 
neueren  Beobachtungen,  wo  bei  Tabeskranken  mit  fehlendem  Patellar- 
reflex eine  intercurrente  Hemiplegie  auf  der  gelähmten  Seite  den 
Reflex  wieder  belebte  (Jackson  and  Taylor6),  Goldflam  [zwei 
Fälle] 7),  was  bei  zerstörten  centralen  Wegen  nicht  möglich  gewesen 
wäre  und  nur  auf  obige  Weise  erklärt  werden  kann.  Wenn  also 
infolge  einer  Querschnittsmyelitis  eine  schlaffe  Lähmung  eintritt,  so 

1)  Deutsches  Archiv  f.  kiin.  Median.  Bd.  XXXIII. 

2)  Virchow-Hirsch's  Jahresbericht.  1886.  S.  190. 

3)  Neurolog.  Centralblatt.  1885.  4)  Archiv  f.  Psychiatrie.  XXII.  160. 
5)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887.  10.        6)  Brit.  med.  Journal.  1891.  p.  57. 

7)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1891.  S.  203. 
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wäre  es  möglich,  dass  der  Sehnenreflex  eben  wegen  des  verlorenen 
Tonus  nicht  ausgelöst  werden  kann.  Weiterhin  aber  muss  ich  noch 
bemerken,  dass  eine  schlaffe  Lähmung  vielleicht  nicht  einfach  der 
hohen  Rückenmarkstrennung  zuzuschreiben  wäre  (wenigstens  wenn 
wir  die  Thierexperimente  und  einzelne  Krankenbeobachtungen  be- 
trachten), sondern  schon  eine  gewisse  Erkrankung  der  unteren  Rücken- 
markshälfte bedeutet  Es  wäre  denkbar,  dass  einfach  die  durch  die 
Läsion  verursachte  Circulationsstörung  die  Ernährung  der  unteren 
Partien  des  Rückenmarkes  beeinträchtigt.  Bisher  liegt  nur  eine 
Untersuchung  über  diese  Frage  von  Bruns  vor,  in  welchem  Falle 
thatsächlich  Veränderungen  sich  vorfanden,  in  einer  Form,  welche 
nicht  unähnlich  denjenigen  Veränderungen  zu  sein  scheint,  welche 
von  Minnich  bei  schweren  Anämien  gefunden  wurden.  Es  wäre 
von  hohem  Interesse,  zu  untersuchen,  inwieweit  die  Blutcirculation  im 
Rückenmarke  leidet,  wenn  die  langen  Arterien  unwegsam  werden  und 
das  Blut  nur  durch  die  AA.  radicales  zufliessen  kann. 

Es  mttsste  aber  auch  in  Betracht  gezogen  werden,  dass  es  bei 
solchen  Kranken  oft  schwer  fällt,  die  Bedingungen  einer  exaeten 
Prüfung  des  Sehnenreflexes  zu  erfüllen.  Ich  habe  schon  gesehen, 
dass  bei  Patienten,  bei  welchen  in  der  Rückenlage,  oder  am  Bett- 
rande sitzend,  die  Hervorrufung  des  Reflexes  nicht  gelang,  derselbe 
in  richtiger  Lagerung  ganz  beträchtlich  erschien.1)  So  gibt  Rosen - 
bach  an,  dass  dieser  Reflex  im  Schlafe  fehle;  ich  muss  nach  meinen 
Versuchen,  welche  ich  an  tief  Schlafenden  zu  wiederholten  Malen 
machte  (wobei  ich  nur  auf  eine  passende  Stellung  des  Beines  achtete), 
dem  gegenüber  eher  eine  Steigerung,  als  eine  Verminderung  angeben. 

Es  bleiben  aber  immerhin  noch  Fälle,  wo  eine  Erklärung  der- 
zeit unmöglich  ist,  so  der  Verlust  des  Reflexes  bei  Diabetes,  bei 
cerebralen  und  cerebellaren  Tumoren  (?),  wie  das  neuerdings  ange- 
geben wurde,  ferner  bei  hochgradigen  Erschöpfungen.  Air  dies  be- 
zeugt, dass  dieser  Reflex  nicht  nur  von  der  Wegbarkeit  seiner  Bahnen, 
sondern  auch  von  anderen  Nebenumständen  abhängig  ist,  und  somit 
sein  Fehlen  direct  noch  nicht  die  Zerstörung  seiner  Bahnen  beweist. 

In  vorliegender  Arbeit  beabsichtigte  ich,  nachzuweisen,  dass  die 
Reflexe  im  Allgemeinen  nicht  als  auf  gleiche  Weise  zu  Stande  ge- 
kommen betrachtet  werden  können,  dass  die  einzelnen  Formen  von 
einander  unterschieden  werden  müssen,  weil  sowohl  ihre  Erscheinung, 
wie  auch  ihre  Localisation  eine  verschiedene  ist.  Einzelne  Arten  der 

1)  Man  achte  bei  Prüfung  des  Patellarreflexes  darauf,  dass  der  Oberschenkel 
mit  dem  Rumpf  einen  kleineren  Winkel  als  90°  bilde;  der  Oberkörper  soll  also 
nach  vorn  gebeugt  werden. 

39* 
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verschiedenen  Gruppen  stimmen  zwar  nicht  in  Allem  tiberein,  doch, 
glaube  ich,  können  diese  Gruppen  im  Allgemeinen  ganz  gut  bestehen. 
Um  die  Bahnen  sämmtlicher  Reflexe  genau  ergründen  zu  können, 
dazu  bedarf  es  noch  reichlicher  Beobachtungen,  doch  dürfen  dabei 
die  Reflexe  nicht  in  einen  gemeinsamen  Reflexbegriff  zusammenge- 
faßt werden.  Vielleicht  dürften  die  hier  vorgetragenen  Ansichten 
das  fernere  Studium  der  Reflexe  erleichtern  und  die  Beurtheilung 
der  so  differenten  Verhaltung  der  einzelnen  Reflexe  in  speciellen 
Krankheitsfällen  ermöglichen.  Einen  Theil  der  Reflexe  habe  ich  aber 
gar  nicht  genannt:  es  giebt  solche,  welche  ohne  eingehendere  Unter- 
suchungen nicht  so  leicht  looalisirt  werden  können,  und  als  eine  ganz 
specielle  Gruppe  muss  ich  noch  die  vasomotorischen  Reflexe  erwähnen, 
unter  welchen  auch  der  so  wichtige  Pupillarreflex  zu  zählen  ist;  auch 
gehören  vielleicht  hierher  die  reflectorischen  Bewegungen  der  Einge- 
weide. Der  Mechanismus  dieser  Reflexe  ist  besonders  durch  jenen 
Umstand  charakterisirt,  dass  er  ganz  ohne  Gefühl  zu  erregen  abläuft; 
ferner,  dass  das  Bild,  unter  welchem  sie  erscheinen,  nicht  eine  kurz 
ablaufende  Bewegung  ist,  sondern  ein  länger  anhaltender,  selbst  bis 
zum  nächsten  Reiz  dauernder  Zustand.  Ferner  sind  ihre  Apparate 
dadurch  complicirt,  dass  sie  mit  entgegenwirkenden,  antagonistischen 
Kräften  arbeiten,  welche  durch  verschiedene  Nerven  (cerebrospinale 
und  sympathische)  versorgt  werden.  Die  näheren  Eigenschaften  dieser 
Gruppe  sind  zwar  schon  ziemlich  eingehend  studirt  worden,  doch  ist 
ihr  Mechanismus  noch  nicht  genügend  aufgeklärt;  da  sie  aber  auch 
andere  Functionen  des  Nervensystems  berühren,  muss  ich  eine  nähere 
Begründung  ihrer  allgemeinen  Localisationsverhältnisse  auf  eine  andere 
Gelegenheit  aufschieben. 

Zum  Schlüsse  stelle  ich  hier  die  drei  Gruppen  zusammen: 
I.  Gruppe. 

a)  Physiologische  spinale  Reflexe  (tiefere  Reflexe).  Reflexarten: 
Sehnen-,  Muskel-,  Periost-,  Knochen-,  Gelenk-,  bulbo- 
cavernöser  Reflex.    Charaktere: 

1.  Die  Auslösung  erfolgt  von  minder  empfindlichen  Stellen. 

2.  Die  Reflexbewegung  hat  kein  specifisches  Gefühl  im  Gefolge. 

3.  Die  Auslösung  geschieht  durch  einfache  mechanische  Reizung, 
durch  einen  Schlag. 

4.  Die  Intensität  der  ausgelösten  Bewegung  hängt  zwar  einiger- 
maassen  von  der  Individualität  ab,  doch  nicht  so  sehr,  wie  bei  der 
II.  Gruppe;  bei  diesen  Reflexen  erzeugt,  ceteris  paribus,  eine  grössere 
Einwirkung  auch  einen  grösseren  Effect.    (Zumeist  zeigen  jene  Indi- 
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viduen,  bei  denen  die  Reflexe  dieser  Gruppe  kräftiger  ausgebildet 
sind,  die  Reflexe  der  II.  Gruppe  in  schwächerem  Maasse.) 

5.  An  uns  selbst  sind  sie  ebenso  auslösbar,  wie  an  Anderen. 

6.  Die  Latenzperiode  ist  hier  am  kürzesten. 

7.  Die  entstandene  Bewegung  ist  eine  sehr  einfache  und  geht  ihr 
eine  erkennbare  Zweckmässigkeit  ab. 

8.  Starke  Muskelarbeit  erhöht  diese  Reflexe. 

9.  Bei  Gehirnlähmungen  (nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit)  sind 
diese  Reflexe  gesteigert. 

10.  Verlangsamung  ist  nicht  wahrnehmbar. 

11.  Psychische  Einflüsse  sind  ohne  Wirkung  (Ablenkung  der  Auf- 
merksamkeit erleichtert  aber  das  Auslösen). 

b)  Pathologische  spinale  Reflexe  (als  Beuge-,  seltener  als  Streck- 
bewegung der  unteren  Extremitäten,  Pseudokniephänomen  be- 
kannt).   Charaktere : 

1 .  Die  Auslösung  gelingt  von  einem  jeden  Punkte  des  betroffenen 
Körpertheiles,  auch  von  der  Hautoberfläche. 

2.  Sie  geht  ohne  Empfindung  vor  sich. 

3.  Die  Auslösung  gelingt  durch  Kneifen,  Stechen  und  andere  Reize 
besonders  wenn  dieselben  längere  Zeit  dauern  (also  nicht  momen- 
tan sind). 

4.  Der  Effect  ist  besonders  von  der  Reizdauer  abhängig. 

5.  ? 

6.  Die  Latenzzeit  ist  ziemlich  lang,  nicht  gleichmässig. 

7.  Die  Bewegung  ist  immer  gleichförmig  und  betrifft  die  ganze 
Extremität  in  gleichem  Verlauf,  wo  immer  auch  der  Reiz  applicirt 
wurde. 

8.  ? 

9.  Sie  kommen  nur  bei  vollständiger  oder  fast  vollständiger  Quer- 
trennung des  Rückenmarks  vor. 

10.  ? 

11.  Psychische  Einflüsse  haben  keine  Wirkung. 

c)  Vasomotorische  Reflexe  (Gefässe,  Pupille)  .... 

II.  Gruppe. 

Gehirn(Haut-)reflexem  Reflexarten:  Scapular-,  Bauch-,  Cre- 
master-, Scrotal-,  Gluteal-,  Fusssohlen-,  Gehör  (Ohr)-, 
Augenlid-,  Gaumen-,  Conjunctivae,  Analreflex.  Charaktere: 

1.  Die  Auslösung  erfolgt  von  gut  empfindenden  Stellen,  besonders 
empfindsame,  an  Berührung  nicht  gewöhnte  Stellen  sind  am  meisten 
geeignet  (Kitzeln). 
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2.  Die  Auslösung  geht  mit  einer  gewissen  Empfindung  vor  sich 
(Stich,  Kälte,  Kitzeln  u.  s.  w.). 

3.  Der  Hauptzweck  dqs  Reizes  ist,  ein  bestimmtes  Gefühl  zu  er- 
wecken; es  genügt  anch  nicht  eine  so  kurze  Einwirkung,  wie  bei  der 
I.  Gruppe. 

4.  Schwächere  Berührung  ruft  oft  einen  grösseren  Effect  hervor, 
als  eine  starke;  die  Individualität  ist  von  grossem  Einfluss. 

5.  An  sich  selbst  lassen  sie  sich  kaum  oder  nur  in  geringerem 
Grade  auslösen. 

6.  Die  Latenzzeit  ist  eine  längere,  als  bei  der  I.  Gruppe,  und 
nicht  so  constant;  sie  ist  sehr  von  der  Empfindungszeit  abhängig,  ent- 
spricht der  Reactionszeit. 

7.  Die  entstandene  Bewegung  ist  einfach  genug,  aber  ihr  Haupt- 
charakter ist  die  Flucht  vor  der  Einwirkung. 

8.  Gesteigerte  Muskelarbeit  ist  von  keinem  steigernden  Einfluss, 
setzt  den  Reflex  sogar  zuweilen  herab. 

9.  Bei  Gehirnlähmungen  ist  er  herabgemindert. 

10.  Bei  Gefühlsverlangsamung  verspäten  sich  auch  diese  Reflexe. 

1 1.  Psychische  Einflüsse  können  sie  herabsetzen,  aber  auch  steigern 
(Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  vermindert  den  Reflex). 

III.  Gruppe.  * 
Specielle  Centren  habende  (complicirtere)  Reflexe.  Reflexarten: 
Nasen-  (Niesen),  Uvula-  (Brechen),  Schlund-  (Schlingen), 
Kehlkopf-  (Husten),  Harnblasen-  (Harnentleerung),  Mast- 
darm-(Kothentleerung),  Genital-(Ejaculation)reflex.  Cha- 
raktere: 

1.  Sie  sind  von  gut  empfindlichen  Stellen  auslösbar. 

2.  Die  Auslösung  geht  mit  einer  specifischen  Empfindung  vor  sich, 
und  die  Empfindung  spielt  bei  diesen  Reflexarten  eine  noch  grössere 
Rolle,  als  bei  der  IL  Gruppe. 

3.  Die  Auslösung  erfordert  bei  dieser  Gruppe  die  längste  Reizung. 

4.  Die  Individualität  besitzt  grossen  Einfluss. 

5.  An  sich  selbst  sind  sie  auslösbar,  es  giebt  jedoch  specifische  Reize. 

6.  Die  Latenzzeit  ist  hier  die  längste. 

7.  Die  entstandene  Bewegung  ist  sehr  complicirt,  bilateral,  es  treten 
mehrere  Muskelgruppen,  bei  einigen  auch  antagonistisch,  in  Action. 

8.  Die  Muskelarbeit  wirkt  einigermaassen  schwächend. 

9.  Bei  Gehirnaffectionen  sind  sie  erhöht  oder  geschwächt. 

10.  Psychische  Einflüsse  sind  von  grosser  Wirkung.    Die  Reflexe 
dieser  Gruppe  gehören  zu  den  vegetativen  Functionen. 


XXX. 
Ueber  das  Verhalten  des  Blutdrucks  im  Fieber. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Leipzig. 

Vo» 

Dr.  R.  Mosen. 

Vor  einer  Reihe  von  Jahren  wurde  lebhaft  die  Frage  erwogen, 
ob  während  des  fieberhaften  Znstandes  der  arterielle  Druck  stets 
gegenüber  der  Norm  verändert  sei.  In  der  That  wäre  es  von  grosser, 
auch  praktischer  Bedeutung,  hierüber  Aufschluss  zu  erhalten,  denn 
dauernde  Herabsetzungen  oder  Steigerungen  der  arteriellen  Spannung 
können  zu  mancherlei  für  den  Organismus  schädlichen  Folgen  führen; 
wir  erinnern  nur  an  die  mangelhafte  Ausscheidung  harnfähiger  Stoffe, 
welche  mit  stärkerer  Drucksenkung  in  der  Nierenarterie  einhergeht, 
und  die  gerade  bei  infectiösen  Krankheiten  allerhand  schädliche  Körper 
im  Organismus  zurückhalten  könnte.  Nun  sind  wir  im  Stande,  die 
arterielle  Spannung  zu  beeinflussen,  wir  brauchen  also  Veränderungen 
derselben  nicht  immer  thatenlos  zuzuschauen  und  würden  deswegen 
gern  die  genannte  Frage  beantwortet  haben.  Wie  lautet  die  Antwort? 
Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  sehr  verschieden. 

Das  kann  zum  Theil  an  der  Art  der  verwandten  Methoden  liegen. 
So  wurde  vielfach  der  arterielle  Druck  aus  spbygmographiscben  Ourven 
beurtheilt  —  bekanntlich  ein  sehr  unsicheres  Beginnen.  Die  Curven 
zeigen  zwar  die  Form  des  Druckablaufs  an,  lassen  aber  vorerst  noch 
kein  Urtheil  zu  über  die  absolute  Höhe  der  Drücke.  Eine  Zeit  lang 
wurde  viel  Werth  darauf  gelegt,  dass  man  aus  dem  Verhalten  der 
secundären  Wellen  gewisse  Schlüsse  auf  die  absolute  Druckhöhe  ziehen 
könne:  deutliche  Ausprägung  der  dikroten  Erhebung  wurde  für  ein 
Zeichen  von  Herabsetzung  des  Drucks  angesehen.  Jetzt  weiss  man, 
dass  die  Verhältnisse  der  secundären  Erhebungen  an  der  Pulscurve 
viel  zu  complicirt  und  wenig  bekannt  sind,  als  dass  dieser  Schlags 
berechtigt  sein  könnte.    Zudem  wies  Kuhe-Wiegandt1)  nach,  dass 

1)  Archiv  f.  exper.  Pathologie.  Bd.  XX. 


602  XXX.  Moses 

bei  künstlicher  Entfieberung  zwar  die  dikrote  Welle  sieb  veränderte, 
aber  der  Blutdruck  gleich  blieb.  Alle  Untersuchungen,  welche  ans 
Variationen  der  sphygmograpbisehen  Curve  unsere  Frage  zu  beant- 
worten suchen,  können  gegenwärtig  einen  Ansprach  auf  Gfiltigkeit 
nicht  mehr  machen. 

Ausschlaggebende  Thienrersnche  liegen  unseres  Wissens  nieht  vor. 
Bis  vor  wenigen  Jahren  konnte  man  solche  nicht  anstellen,  weil  nur 
septisches  Fieber  künstlich  zu  erzeugen  war.  Jetzt  gelingt  es  zwar, 
durch  Injection  der  verschiedenartigsten  Bacterien  alle  möglichen  Arten 
von  Fieber  hervorzurufen,  indessen  ausgedehntere  Untersuchungen 
über  das  Verhalten  des  Blutdrucks  dabei  sind  wohl  noeh  nicht  an- 
gestellt worden. 

Einwurfsfreie  Angaben  über  den  arteriellen  Druck  erhält  man 
mittelst  v.  Basch's  Sphygmomanometer.  Der  Apparat  zeigt  zwar  nicht 
den  Mitteldruck,  sondern  das  Druckmaximum  an;  indessen  das  ist  für 
unsere  Frage  ohne  Bedeutung,  denn  zwischen  beiden  Werthen  be- 
stehen fast  immer  nur  geringe  Unterschiede;  höchstens  bei  starker 
Verlangsamung  des  Herzschlages  oder  bei  schwerer  Aorteninsufficienz 
könnten  nennenswerthe  Differenzen  in  Betracht  kommen. 

Die  Bedenken,  welche  man  der  Vergleichung  von  Zahlen,  die  an 
verschiedenen  Personen  gewonnen  wurden,  wegen  verschiedener  Wand- 
dicke der  Arterien,  wechselnder  Beschaffenheit  der  Haut  und  des 
subcutanen  Gewebes,  sowie  wegen  individueller  Schwankungen  des 
Blutdrucks  entgegensetzen  könnte,  verschwinden,  sobald  man  die 
Arterienspannung  an  bestimmten  Personen  inner-  und  ausserhalb  des 
Fieberzustandes  untersucht.  Wir  haben  also  die  Druckwerthe,  welche 
wir  fanden,  nicht  mit  solchen  verglichen,  die  als  normale  des  gesun- 
den Menschen  gelten.  Zahlreiche  Angaben  der  Literatur,  sowie  viel- 
fache eigene  Beobachtungen  zeigen,  dass  schon  in  der  Norm  bei  ver- 
schiedenen Individuen  die  grössten  Schwankungen  des  Blutdrucks  in 
ein  und  derselben  Arterie  vorkommen.  Einmal  wohl  wegen  wechselnder 
Lage  und  Beschaffenheit  des  Gefässes  und  der  Weich theile,  sicher 
kommen  aber  auch  unbekannte  individuelle  Eigenthümlichkeiten  in 
Betracht;  das  beweisen  auch  Thierversuche. 

Um  diese  Schwierigkeiten  zu  vermeiden,  verglichen  wir  den  Blut- 
druck im  Fieber  und  ausserhalb  desselben  bei  den  gleichen  Menschen. 
Gegen  diese  Methode  ist  der  Einwand  gemacht  worden,  dass  man 
den  Blutdruck  in  der  Regel  nicht  vor  dem  Beginn  der  fieberhaften 
Krankheit  bestimmen  kann,  und  dass  die  Verhältnisse  nach  Ablanf 
derselben  als  normale  nicht  anzusehen  seien.  Indessen  können  wir 
doch  vollwerthige  Zahlen  bieten;  denn  sie  wurden  theils  gewonnen 
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auf  der  Höhe  der  Krankheit  bei  verschiedener  Temperatur,  theils 
Wochen  nach  Ablauf  der  Krankheit,  als  Körpergewicht  und  das  ganze 
Verhalten  der  Reconvalescenten  wieder  völlig  dem  von  Gesunden  ent- 
sprach. Die  Untersuchungen  wurden  auf  der  Leipziger  medicinischen 
Klinik  mit  gütiger  Erlaubniss  des  Herrn  Geh.  Medicinalrath  Cursch- 
mann  und  unter  Beihülfe  des  Herrn  Dr.  Krehl  angestellt.  Wir 
arbeiteten  mit  v.  Basch's  Sphygmomanometer  2.  und  3.  Gonstruction 
(Aneroidbarometerkapsel,  Gummipelotte  mit  Wasser-  oder  LuftfHllung); 
die  Instrumente  waren  an  Quecksilbermanometern  geaicht. 

Wir  untersuchten  an  der  Arteria  radialis,  während  die  Hand  in 
Supination  und  geringer  Dorsalflexion  stand.  Jedesmal  wurde  der 
Druck  an  beiden  Radialarterien  gemessen,  und  zwar  machten  wir  an 
jeder  zwei  Bestimmungen;  fast  immer  waren  die  gewonnenen  Zahlen 
vollkommen  gleich  —  wenn  nicht,  wurde  das  Mittel  genommen.  Die 
Messungen  geschahen  zu  bestimmten  Tageszeiten. 

Als  wir  an  unsere  Untersuchungen  herangingen,  stiegen  uns  von 
vornherein  Bedenken  auf,  ob  eine  Beantwortung  der  Frage,  wie  sie 
im  Beginn  gestellt  wurde,  überhaupt  möglich  ist.  Die  grosse  Mehr- 
zahl der  fieberhaften  Zustände,  welche  wir  am  Krankenbett  beob- 
achten, ist  offenbar  äusserst  complicirter  Natur.  Wir  kennen  jetzt  schon 
eine  ganze  Reihe  von  Momenten,  welche  während  derselben  wirksam 
und  im  Stande  sind,  den  Kreislauf  zu  beeinflussen:  z.  B.  die  Tem- 
peraturerhöhung beschleunigt  den  Herzschlag,  die  Gefässe  der  Haut 
wechseln  beim  Fieber  ihren  Durchmesser  ausserordentlich  häufig,  wäh- 
rend der  Infection  kreisen  Gifte,  welche  zu  der  Lebensthätigkeit  der 
Mikroorganismen  in  Beziehung  stehen.  Das  sind  nur  Beispiele,  es  ist 
hier  nicht  der  Ort,  alles  in  Betracht  Kommende  anzuführen.  Nach  den 
Wirkungen,  welche  man  sich  von  den  mannigfaltigen  Einflüssen  vor- 
stellen kann,  ist  anzunehmen,  dass  auch  der  Einfluss  auf  den  Kreis- 
lauf in  verschiedenen  Krankheiten  äusserst  verschieden  ist,  und  dass 
es  somit  eine  specifisch  fieberhafte  Veränderung  desselben  gar  nicht 
zu  geben  brauchte.  Wir  befinden  uns  mit  dieser  Vermuthung  in  Ueber- 
einstimmung  mit  v.  Basch1),  welcher  auf  Grund  einer  Anzahl  von 
Messungen  die  Anschauung  aussprach,  dass  das  Fieber  den  Blutdruck 
kaum  in  einheitlichem  Sinne  beeinflussen  dürfte. 

Andererseits  ist  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  dass  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  die  verschiedenartigen  Factoren  bei  den  ver- 
schiedenen Krankheiten  doch  zu  einem  gleichen  Resultat  führen, 
und  dass,  wie  z.  B.  in  der  Mehrzahl  der  fieberhaften  Krankheiten 


1)  Zeitschrift  f.  kirn.  Medicin.  III. 
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(ausser  einigen,  z.  B.  Typhus)  der  Pols  beschleunigt  ist,  so  auch  der 
Blutdruck  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  entweder  erhöht  oder  herab- 
gesetzt ist 

1.  Typhus  abdominalis. 

Die  Angaben  der  Literatur  Aber  das  Verhalten  des  Blutdrucks 
bei  Abdominaltyphus  lauten  verschieden.  Zadek !)  fand  bei  4  Fällen 
einen  Parallelismus  zwischen  Temperatur,  Pulsfrequenz  und  Blutdruck; 
Bäder  erniedrigten  mit  der  Temperatur  zugleich  den  Blutdruck,  im  All- 
gemeinen war  die  Blutdruckabnahme  dem  Temperaturabfall  propor- 
tional. Zadek  nimmt  deswegen  an,  „dass  es  die  erhöhte  Bluttempe- 
ratur sei,  welche  den  Blutdruck  im  Fieber  steigert".  Diese  Annahme 
entspricht  allerdings  den  Ergebnissen  des  Thiervereuchs.  Es  ist  be- 
kannt, dass  bei  künstlicher  Erwärmung  von  Thieren  der  Blutdruck 
steigt,  theils  infolge  erhöhter  Herzthätigkeit  (Zunahme  der  Pulszahl), 
theils  durch  directe  Einwirkung  auf  die  Gefässcentren  des  Racken- 
marks. Auch  Arn  heim 2)  beobachtete  während  des  typhösen  Fiebers 
meist  eine  Erhöhung  des  Blutdrucks. 

Wetze l8)  fand  im  Gegensatz  hierzu  bei  Typhus  ebenso  wie  bei 
anderen  fieberhaften  Erkrankungen  den  Blutdruck  erniedrigt;  dasselbe 
Resultat  erhielt  Reich  mann4). 

Wir  untersuchten  14  Typhuskranke  in  den  verschiedensten  Sta- 
dien der  Erkrankung;  zum  Theil  setzten  wir  die  Beobachtungen  noch 
lange  in  die  Reconvalescenz  hinein  fort.  Der  Blutdruck  verhielt  sich 
bei  unseren  Kranken  sehr  verschieden.  Bei  einzelnen  Individuen  blieb 
er  verhältnissmässig  constant,  bei  anderen  zeigte  er  auffallend  starke 
Schwankungen,  sowohl  während  der  Dauer  des  Fiebers,  als  in  der 
Reconvalescenz.  Irgend  welche  Ursachen  für  dieselben  waren  nicht 
aufzufinden,  vor  Allem  war  keinerlei  Beziehung  des  arteriellen  Drucks 
zur  Höhe  der  Temperatur  oder  der  Pulsfrequenz  zu  entdecken.  Bei 
hohen  wie  niederen  Temperaturen  fanden  wir  öfters  den  gleichen 
Druck,  irgend  ein  Verhältniss  zwischen  Druck-  und  Temperaturschwan- 
kung konnten  wir  nicht  entdecken.  In  der  Reconvalescenz  war  der 
Druck  zuweilen  Wochen  nach  der  Entfieberung,  als  die  Kräfte  der 
Kranken  völlig  zurückgekehrt  waren,  genau  so,  wie  während  des 

Fiebers. 

2.  Pneumonia  fibrinosa. 

Zadek  fand  auch  hier,  dass  Temperatur,  Pulsfrequenz  und  Blut- 
druck einander  parallel  gehen;  Wetzel  glaubt  einen  druckerniedri- 

1)  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  II. 

2)  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  V.  3)  Ebenda. 
4)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1889.  Nr.  38. 
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genden  Einfluss  des  Fiebers  feststellen  zu  können.  Zu  demselben 
Resultat  kommt  Reichmann1)  sowohl  bei  Pneumonie,  wie  bei  zahl- 
reichen anderen  fieberhaften  Erkrankungen.  Kaufmann  und  de  Bary2) 
fanden  auf  der  Höhe  der  Krankheit  den  Blutdruck  in  der  Regel  gegen- 
über der  Norm  erniedrigt,  während  oder  schon  kurz  vor  der  Krise 
sank  er  noch  mehr,  um  in  der  Reconvalescenz  wieder  anzusteigen. 
Wir  selbst  haben  den  Blutdruck  bei  15  Kranken  mit  fibrinöser  Pneu- 
monie beobachtet.  Schon  auf  der  Höhe  des  Fiebers  fanden  wir  den 
Blutdruck  nicht  nur  individuell,  sondern  auch  bei  demselben  Menschen 
ausserordentlich  wechselnd,  den  Wechsel  ohne  irgend  welches  Ver- 
hältniss  zur  Pulsfrequenz.  Zwischen  Höhe  der  Temperatur  und  des 
Blutdrucks  bestand  ebenfalls  keine  Beziehung,  weder  im  gleichen, 
noch  im  entgegengesetzten  Sinne.  Nicht  einmal  die  Krise  mit  ihren 
mächtigen  Umwälzungen  im  Organismus  zeigt  eine  einheitliche  Ein- 
wirkung auf  den  Blutdruck  —  bald  fällt,  bald  steigt  er  mit  dem  Ab 
sinken  der  Temperatur.  Auch  während  der  Reconvalescenz  treffen 
wir  die  grössten  Verschiedenheiten. 

Gerade  bei  der  Pneumonie  ist,  abgesehen  von  der  Allgemein- 
infection  und  der  Temperatursteigerung,  durch  den  Infiltrationsprocess 
in  der  Lunge  besondere  Veranlassung  zu  Einwirkungen  auf  den  Kreis- 
lauf gegeben.  Man  könnte  sich  leicht  vorstellen,  dass  bei  einer  aus- 
gedehnten Infiltration  der  Lungen  die  Füllung  der  linken  Herzkammer 
leidet  — -  in  einem  Falle  hatten  wir  auch  den  Eindruck,  dass  dies  in 
Betracht  kommt,  denn  mit  der  Lösung  des  Infiltrats  stieg  der  Blut- 
druck nicht  unwesentlich. 

3.  Intermittens  und  Recurrens. 
Ueber  diese  beiden  Krankheiten  besitzen  wir  leider  keine  eigenen 
Erfahrungen.  Zadek  sah  im  Wechselfieberanfall  den  Blutdruck  mit 
Temperatur  und  Pulsfrequenz  steigen  und  fallen;  Wetzel  beobach- 
tete auch  hier  wieder  das  entgegengesetzte  Verhalten  von  Temperatur 
und  Blutdruck.  Bei  fünf  Recurrenskranken  konnte  Zadek  ein  ein- 
heitliches Ergebniss  nicht  erzielen:  bei  einigen  bewegte  sich  der  Blut- 
druck parallel  mit  der  Temperatur,  bei  anderen  umgekehrt;  auch  bei 
Arn  heim  treffen  wir  kein  einheitliches  Verhalten. 

4.  Verschiedene  fieberhafte  Erkrankungen. 
Wetzel  fand  bei  Diphtherie,  Erysipel  und  Gastritis  genau  wie  bei 
allen  bisher  erwähnten  Krankheiten  ein  entgegengesetztes  Verhalten 
zwischen  Temperatur  und  Blutdruck,  zu  gleichen  Ergebnissen  kam 

1)  D.  med.Wochenschr.  1839.  Nr.  38.      2)  Berl.  klin.  Wochschr.  1888.  Nr.  21. 
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Reicbmann.  Bei  einem  Fleckfieberkranken  ergab  sieb  keine  sichere 
Beziehung  (Arnheim).  Wir  haben  noch  Anginen,  Influenzafälle  and 
einen  Kranken  mit  unbekannter  Fieberart  untersucht  —  nirgends  feste 
Beziehung  im  einen  oder  anderen  Sinne. 

Endlich  konnten  wir  auch  bei  drei  fieberhaften  (rheumatischen) 
Pericardial-  und  bei  zwei  Pleuraexsudaten  zu  keiner  einheitlichen  Auf- 
fassung kommen.  Die  Pericardialexsudate  waren  nicht  gross,  so  dass 
bedrohliche  Einwirkungen  auf  Pulsfrequenz  oder  Arterienspannnng 
sich  nie  geltend  machten.  Mit  dem  Abfall  der  Temperatur  ging  der 
Erguss  zurück  —  trotzdem  keinerlei  deutliche  Einwirkung  auf  den 
Blutdruck.  Ebensowenig  bei  den  Pleuraexsudaten  —  bei  einem  der- 
selben wurde  die  Punction  eines  mittelgrossen  Exsudats  ausgeführt, 
die  Temperatur  sank,  der  Blutdruck  blieb  unverändert 

Zum  Scbluss  sei  noch  eine  Kranke  mit  Puerperalinfection  erwähnt, 
bei  welcher  infolge  von  Antipyrindarreichung  (3 — 4  Grm.  täglich)  die 
Temperatur  zwischen  37,1  und  39,6  schwankte.  Nie  waren  diese 
Schwankungen  von  deutlichen  Variationen  des  Blutdrucks  begleitet 
Als  dann  das  Fieber  aufhörte,  stieg  er  wesentlich  an  und  war  20  bis 
30  Mm.  höher,  als  zur  fieberhaften  oder  fieberfreien  Zeit  während 
der  Infection.  Diese  letztere  Erfahrung  stimmt  vollkommen  überein 
mit  den  bekannten  Versuchen  Hu  et  er 's1)»  nach  welchen  bei  Thieren, 
die  künstlich  septisch  gemacht  waren,  während  der  Infection  und  da- 
mit während  des  Fiebers  der  Blutdruck  gesunken  war.  Und  das  Un- 
verändertbleiben des  Drucks  bei  Herabsetzung  der  Temperatur  durch 
antipyretisch  wirkende  Mittel  hat  schon  Kuhe-Wiegandt2)  gefun- 
den. Er  bestimmte  bei  einer  ganzen  Reihe  fieberhafter  Erkrankungen 
den  Blutdruck  während  des  Fiebers  und  nachdem  durch  Kairin  oder 
Antipyrin  die  Temperatur  zur  Norm  gebracht  war.  Durch  Vorversuche 
war  testgestellt  worden,  dass  beide  Körper  die  arterielle  Spannung 
bei  Gesunden  nicht  verändern.  Auch  bei  der  grossen  Mehrzahl  Fie- 
bernder —  es  wurden  verschiedene  Arten  von  Fieber  untersucht  — 
blieb  der  Blutdruck  von  der  durch  die  Antipyretica  hervorgerufenen 
Temperaturveränderung  ganz  unbeeinflusst. 

Sonach  dürfen  wir  es  durch  fremde  und  eigene  Untersuchungen 
als  festgestellt  ansehen,  dass  weder  dem  Fieber,  noch  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  als  solcher  ein  bestimmter  Einfluss  auf  den  Blut- 
druck zuzusprechen  ist.  Wie  schon  nach  theoretischen  Erwägungen 
zu  erwarten  war,  bestätigt  die  Beobachtung  am  Krankenbett,  dass 
der  arterielle  Blutdruck,  als  von  den  verschiedensten  Momenten  ab- 
hängig, während  der  fieberhaften  Infectionskrankheiten  bald  in  dem 
einen,  bald  in  dem  anderen  Sinne  beeinfinsst  wird.  Und  zwar  so,  dass 
auch  bei  ein  und  derselben  Infection  nicht  Einflüsse  in  bestimmtem 
Sinne  auf  den  Blutdruck  stattfinden,  sondern  dass  offenbar  die  ver- 
schiedensten, vielfach  wechselnden  Bedingungen  eine  zunächst  nicht 
übersehbare  Complication  der  Verhältnisse  erzeugen. 

Unsere  zahlreichen  Curven  legen  wir  wegen  des  Mangels  an  irgend 
welchen  sicheren  Ergebnissen  nicht  bei. 

1)  Lehrbuch  der  alJgem.  Chirurgie.        2)  Archiv  f.  exper.  Pathologie.  XX. 
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Leube,  Specielle  Diagnose  der  inneren  Krankheiten.  Ein 
Handbuch  für  Aerzte  und  Studirende,  nach  Vorlesungen  bearbeitet. 
IL  Band.    Leipzig,  F.  C.W.Vogel.  1893. 

Der  vorliegende  zweite  Band,  der  dem  schon  drei  Auflagen  zählenden 
ersten  nun  gefolgt  ist,  enthält  die  specielle  Diagnose  der  Krankheiten 
des  Nervensystems,  der  Constitutions-  und  der  Infectionskrankheiten. 

Die  Abhandlung  des  ersten  Abschnittes  beginnt  mit  den  Krankheiten 
der  peripheren  Nerven  —  Lähmungen  und  Krämpfe  der  sensiblen  und 
motorischen  Nerven,  denen  sich  eingehende  Besprechung  der  Neuritis 
anschliesst  — ,  geht  dann  über  zu  den  Krankheiten  des  Rückenmarks  und 
der  Rückenmarkshäute,  fährt  fort  mit  der  Diagnose  der  Erkrankungen 
der  Medulla  oblongata,  des  Pons,  des  Klein-,  Mittel-  und  Vorderhirns  und 
schliesst  mit  den  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirns  und  den  Neurosen. 
Jedem  der  einzelnen  Kapitel  ist  eine  Uebersicht  dessen,  was  als  das 
Resultat  anatomischer,  physiologischer  und  klinischer  Forschung  zum  Ver- 
ständniss  der  speciellen  Krankheiten  und  des  Ganges  der  Diagnose  not- 
wendig oder  förderlich  ist,  in  klaren  und  knappen  Zügen  vorausgeschickt. 
Bei  den  einzelnen  Krankheiten  folgt  der  Analyse  des  klinischen  Bildes 
womöglich  die  ätiologische  und  topische  Diagnose  und  eingehende  Be- 
sprechung der  Differentialdiagnose.  Bei  letzterer  greift  Verfasser  in  diesem 
wie  in  den  folgenden  Abschnitten  vielfach  zu  dem  sehr  instructiven  Httlfs- 
mittel  tabellarischer  Gegenüberstellung  der  in  der  gleichen  Sphäre  auf- 
tretenden Symptome  der  in  Betracht  kommenden  Krankheiten.  Die 
Methode  der  Untersuchung  ist  —  sehr  zum  Vortheii  für  die  Uebersicht- 
lichkeit  des  Ganzen  —  überall  als  bekannt  vorausgesetzt. 

In  dem  zweiten  Abschnitte  werden  die  Constitutionskrankheiten  nach 
den  gleichen  Eintheilungsprincipien  in  den  einzelnen  Kapiteln  eingehend 
dargestellt ;  der  dritte  Abschnitt  bringt  die  Diagnose  der  Infectionskrank- 
heiten und  von  den  Invasionskrankheiten  die  der  Trichinose.  Die  Dia- 
gnose der  ansteckenden  Geschlechts-  und  der  Hautkrankheiten  hat  Leube 
aus  wohlerwogenen  und  überzeugenden  Gründen  aus  dem  Rahmen  seines 
Werkes  fortgelassen. 

Zahlreiche  gute,  grossentheils  schematische  Abbildungen,  besonders 
in  den  anatomisch-physiologischen  Vorbemerkungen  zu  den  einzelnen  Ka- 
piteln der  Nervenkrankheiten,  tragen  dazu  bei,  das  Vorgetragene  durch 
Anschauung  zu  leichterem  Verständniss  und  zu  festerem  Haften  zu  bringen ; 
eingestreute  Krankheitsgeschichten  schwieriger  und  seltenerer  Fälle  aus 
eigener  Beobachtung  dienen  dazu,  zum  Theil  das  über  die  Aetiologie,  zum 
Theil  das  über  die  Symptomatologie,  zum  Theil  das  über  die  Differential- 
diagnose Gesagte  zu  illustriren. 
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Zeigt  der  erste  Abschnitt  in  rein  sachlicher,  kritischer  Sichtung  der 
Meinungen  Anderer  und  in  den  beigebrachten  eigenen  Anschauungen 
(z.  B.  die  Auffassung  der  fibrillären  Muskelzuckungen),  der  zweite  in  der 
Beherrschung  der  physiologisch -chemischen  Thatsachen  und  Theorien,  so 
zeigt  der  dritte  Abschnitt  den  berufenen  Meister  in  der  Anerkennung  und 
Verwerthung  der  festgewonnenen  Thatsachen  ätiologischer  Forschung  und 
in  der  Zurückhaltung  gegenüber  verlockenden,  aber  zur  Zeit  noch  vor- 
eiligen Schlüssen.  Nur  ein  oder  das  andere  Mal  —  z.  B.  bei  der  Be- 
sprechung des  diagnostischen  Werthes  der  Kommabacillen  —  hätte  diese 
Zurückhaltung  vielleicht  noch  etwas  grösser  sein  dürfen.  Doch  Allen  es 
recht  zu  machen,  ist  unmöglich,  und  solche  subjective  Meinungsäusserungen 
erhöhen  nur  den  Genuas,  den  man  beim  Studium  des  Buches  empfindet 

Die  Ausstattung  entspricht  dem  Namen  des  Verlages. 

Sittmann  (Mfinchan). 


Ueber  Gesichtsfeldermüdung  und  deren  Beziehung  zur  con 
centrischen  Gesichtsfeldeinschränkung  bei  Erkran- 
kungen  des  Centralnervensystems.    Von  Dr.  Wilhelm 
König.    Leipzig,  F.  C.W.Vogel.  1893. 

In  der  vorgenannten  Arbeit  giebt  der  Verfasser  Bericht  über  eine 
grosse  Reihe  von  Gesichtsfelduntersuchungen  bei  Geisteskranken  verschie- 
denster Art  in  der  Irrenanstalt  Dalidorf  behufe  Nachprüfung  und  Er- 
weiterung der  Erfahrungen  Wilbrand's  über  die  Ermüdung  des  Ge- 
sichtsfeldes bei  der  von  ihm  so  genannten  nervösen  Asthenopie. 

Dieser  Autor  hat  bekanntlich,  gestützt  auf  die  zuerst  von  Förster 
gefundene  Thatsache  der  Ermüdbarkeit  des  Gesichtsfeldes,  an  einem  in 
der  Hauptsache  poliklinischen  Material  eingehende  Studien  angestellt  Er 
hat  zu  diesem  Zwecke  die  etwas  umständliche  Forst  er 'sehe  Methode 
in  der  Weise  vereinfacht,  dass  er  meist  nur  einen  —  den  horizontalen  — 
Meridian  systematisch  ermüdet:  indem  er,  temporal  beginnend,  das  Prtt- 
ftingsobjeet  auf  dem  Halbbogen  des  Perimeters  entlang  führt,  bezeichnet 
er  sowohl  Eintritts-,  als  Austrittsstelle  des  Objectes,  kehrt  dann  sofort 
um  zur  temporalen  Seite,  hier  den  Moment  des  Verschwindens  markirend, 
darauf  zur  nasalen  Seite  und  so  fort  hin  und  her,  bis  eine  weitere  Ein- 
engung nicht  mehr  zu  erzielen  ist. 

Die  beiden  innersten  Punkte  bezeichnen  die  Grenzen  des  „minimalen 
Gesichtsfeldes",  die  äussersten  die  Grenzen  des  „maximalen". 

Mit  dieser  Methode  hat  Wilbrand  gefunden: 

a)  Die  Ermüdung  tritt  sowohl  bei  normalem,  als  bei  von  vornherein 
eingeengtem  Gesichtsfeld  ein. 

b)  Die  Ermüdung  ist  am  Anfange  am  grössten  und  nimmt  bei  wei- 
teren Ermttdungstouren  ab. 

c)  Die  temporale  Seite  ermüdet  in  stärkerem  Maasse,  als  die  nasale. 

Die  nnter  b  und  c  angeführten  Punkte  geben  den  sogenannten  „Wil- 
brand'sehen  Ermüdungsiypus",  wie  er  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
findet. 

d)  Die  Ermüdung  tritt  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  nur  auf  der 
temporalen  Seite  auf. 
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e)  Die  Ermüdung  tritt  in  oscillatorischer  Form  auf,  d.  h.  das  Object 
verschwindet  streckenweise :  es  zeigen  sich  eine  Menge  von  Skotomen,  die 
aber  bei  wiederholter  Prüfung  nicht  genau  an  derselben  Stelle  auftreten ; 
in  sehr  seltenen  Fällen  findet  sich  ein  centrales  oder  paracentrales  Skotom. 

i)  Das  Gesichtsfeld  lässt  sich  zuweilen  bis  zum  Fixirpunkt  ermüden. 

König  hat  nun  214  Geisteskranke  auf  ihr  Gesichtsfeld  geprüft:  er 
hatte  positiven  Befund  in  circa  '/s  (74)  der  Fälle,  negativen  in  circa  2/s  (1 40). 

Die  Fälle  theilen  sich  in :  Einfache  Seelenstörung  —  Dementia  para- 
lytica  —  Organische  Gehirnerkrankungen  anderer  Art  —  Hysterie  bezw. 
Hystero-Neurasthenie  und  Hystero-Epilepsie  —  Epilepsie  bezw.  Epilepsia 
alcoholica  —  Alcoholismus  chronicus  —  Posttraumatische  Neurosen. 

König  findet  durch  seine  Untersuchung  Punkt  a,  b  und  c  der  Wil- 
brand'schen  Sätze  vollauf  bestätigt;  auch  fand  er  2 mal  das  sogenannte 
oscillirende  Gesichtsfeld.  Für  centrale  oder  paracentrale  Skotome  bei 
demselben  fand  er  keine  Belege,  auch  konnte  er  das  Gesichtsfeld  nicht 
bis  zum  Fixirpunkt  ermüden. 

Dagegen  hatte  König  einzelne  von  Wilbrand  nicht  constatirte 
Befunde: 

dass  nämlich  die  Ermüdung  schon  nach  der  ersten  Tour  aufhörte, 
dass  sie  nicht  auf  beiden  Seiten  zu  gleicher  Zeit  zum  Stillstand  kam, 
dass  das  Gesichtsfeld,   wenn  nach  der  ersten  Tour  keine  Ermüdung 
eintrat,  überhaupt  nicht  zu  ermüden  war. 

In  zwei  Fällen  liess  sich  der  blinde  Fleck  durch  Ermüdungstouren 
nach  der  temporalen  Seite  hin  vergrössern. 

Ferner  konnte  er  constatiren,  dass  die  Ermüdung  auf  dem  einen 
Auge  nach  dem  Wilb ran d 'sehen  Ermüdnngstypus  eintrat,  während  an 
dem  anderen  Auge  nur  die  temporale  Seite  ermüdete,  und  schliesslich, 
dass  nur  das  eine  Auge,  und  zwar  entweder  nach  dem  W  üb  r  and 'sehen 
Ermüdungstypus  oder  nur  auf  der  temporalen  Seite  sich  ermüden  liess. 

Diese  letztere  Thatsache  bildet  einen  wichtigen  Punkt  der  Arbeit, 
da  sie  einiges  Licht  auf  das  Zustandekommen  der  Ermüdung  des  Gesichts- 
feldes wirft.  Während  nämlich  die  doppelseitige  concentrische  Gesichts- 
feldeinschränkung ungezwungen  aus  einer  Ermüdung  des  Sehcentrums  im 
Occipitallappen  erklärt  werden  kann  und  dementsprechend  auch  das  Auf- 
treten doppelseitiger  Ermüdungserscheinungen  darauf  zurückgeführt  wer- 
den könnte  —  Ansichten,  wie  sie  bis  in  die  letzte  Zeit  namentlich  Schiele, 
gestützt  auf  eingehende  Untersuchungen,  vertreten  hat  — ,  verträgt  sich 
das  einseitige  Auftreten  des  Wilbrand'schen  Ermttdungstypus  absolut 
nicht  mit  dieser  Anschauung  —  es  wäre  wohl  ein  merkwürdiger  Zufall, 
dass  gerade  die  Centren  der  beiden  Netzhauthälften,  von  denen  das  eine 
im  rechten,  das  andere  im  linken  Occipitallappen  liegt,  allein  ermüdet 
sein  sollten,  während  die  ihnen  benachbarten  des  anderen  Auges  nicht 
afficirt  wären  — ,  und  es  tritt  somit  die  Anschauung  Gräfe 's,  des  Ersten, 
der  den  Zustand  beschrieb  und  mit  Anaesthesia  retinae  bezeichnete,  in 
ihr  Recht,  dass  die  Ermüdung  auf  einer  Störung  der  Function  der  Retina 
selbst  beruhe.  Welcher  Art  die  Vorgänge  sind,  darüber  lassen  sich  bis 
jetzt  nur  Hypothesen  aufstellen. 

Bei  der  einseitigen  Gesichtsfeldeinschränkung  könnte,  abgesehen  von 
der  Möglichkeit  einer  Störung  im  peripheren  optischen  Apparat,  an  eine 
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Mitwirkung  der  Psyche,  an  ein  Fehlen  der  Uebertragung  des  optischen 
Reizes  in  die  psychische  Vorstellung  gedacht  werden. 

Dies  die  Ansicht  König 's,  die  im  Ganzen  am  ungezwungensten  die 
Thatsachen  erklärt. 

In  seine  Untersuchungen  eingeflochten  hat  Verfasser  einige  Versuche 
mit  Medicamenten,  denen  ein  Einfluss  auf  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes 
zugeschrieben  worden  ist:  1  mal  konnte  durch  Einathmungen  von  Am- 
moniak r  5  mal  durch  Amylnitrit  eine  Erweiterung  erzielt  werden.  Bei 
zwei  dieser  Fälle  liess  sich  ein  von  ihm  „Erholungstypus"  genanntes 
Phänomen  constatiren :  es  wurde  während  der  Einathmung  das  Gesichts- 
feld, anstatt,  wie  vorher,  zu  ermüden,  von  Tour  zu  Tour  enger. 

Kopfgalvanisation  hatte  nur  einmal  positiven  Erfolg. 

In  Hypnose  fand  er  nicht,  wie  Andere,  Erweiterung,  sondern  Ver- 
engerung des  vorhandenen  normalen  Gesichtsfeldes  und  sowohl  Wil- 
brand 'sehen  Ermüdungs-,  als  auch  Förster 'sehen  Verschiebungstypus. 

Zum  Schluss  erzählt  Verfasser  über  an  sich  selbst  angestellte  Ver- 
suche der  Simulation  von  concentrischer  Gesichtsfelde'nengnng  und  Ge- 
sichtsfeldermüdung.  Der  Simulation  Verdächtige  zu  untersuchen  hatte  er 
nie  Gelegenheit.  Er  fand,  dass  wohl  starke,  niemals  aber  geringere  Grade 
von  concentrischer  Einschränkung,  und  ferner,  dass  nur  bei  sehr  engem 
Gesichtsfeld  und  nur  bei  gehöriger  Vorübung  W  i  1  b  r  a  n  d  'scher  ErmUdungs- 
typus  simulirt  werden  kann. 

Dies  die  Hauptpunkte  der  Arbeit.  Dieselbe,  zu  welcher  das  Material 
mit  immensem  Fleiss  zusammengetragen  ist  —  man  bedenke  nur,  welche 
Mühe  es  gekostet  haben  muss,  die  doch  gewiss  oft  recht  unhandlichen 
Patienten  zu  schulen  und  immer  wieder  in  guten  und  schlechten  Stunden  zu 
untersuchen  — ,  verdient  in  vollem  Maasse  das  Interesse  Aller,  welche  sich 
mit  Nervenpathologie  beschäftigen,  und  bildet  einen  wichtigen  Beitrag  zur 
Erweiterung  und  Vertiefung  speciell  der  Wilb ran d 'sehen  Untersuchungen. 

Eine  diagnostische  Bedeutung  kommt  dem  Wilbr  and 'sehen  Er- 
müdungstypus, wie  aus  allem  Gesagten  hervorgeht,  nicht  zu,  da  er  sich 
bei  allen  möglichen  Gehirnerkrankungen,  sei  es  functioneller,  sei  es  orga- 
nischer Natur,  findet  und  nicht,  wie  man  anfangs  glaubte,  für  trauma- 
tische Neurose  charakteristisch  ist.  Or.  Zenker. 


Zusätzliche  Bemerkung  zu  der  Abhandlung  von 
Prof.  Schultze  über  Leukämie. 

Während  des  Druckes  des  obigen  Aufsatzes  kam  ein  neuer  Fall  von  lienaler 
Leukämie  bei  einer  49 jährigen  Frau  zu  meiner  Beobachtung,  bei  welcher  troti 
vorgeschrittener  Erkrankung  wiederum  auf  das  Deutlichste  eine  rothe,  nicht 
anämische  Farbe  der  Lippen  und  der  Mundschleimhaut  und  selbst  der  Wangen 
bemerkbar  war.  Dabei  ragte  die  Milz  bereits  bis  über  die  Mitte  der  Linea  alba 
und  nach  unten  fast  bis  zur  Symphyse.  Die  Zahl  der  rothen  Blutkörper  betrug 
zuerst  bei  frischerem  Aussehen  der  Kranken  noch  etwa  4  Millionen  im  Cubikmüli- 
meter,.  später  bei  etwas  blasserem,  aber  noch  keineswegs  anämischen  Aussehen 
noch  310000.  Das  Verhältniss  der  weissen  zu  den  rothen  Blutkörpern  belief  sich 
auf  etwa  1 :  15;  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  nach  dem  Fleisch  1  'sehen  Hämo- 
meter  aber  noch  auf  82  Proc.  Die  Färbekraft  des  Blutes  ist  also  noch  eine  re- 
lativ grosse.  Schultze. 

Druck  von  J.  B.  HirBchfeld  in  Leipiig. 
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